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I. 

(Aus  der  UoiYersitäts-Kinderklinik  in  Graz.) 

Epidemisch  auftretende  Brechdurchfälle  in 

Säuglings-Spitälern. 

Von 

TH.  ESCHERICH. 

Die  Schwierigkeiten,  welche  sich  dem  Verständnisse  und  da- 
mit der  rationellen  Behandlung  der  dem  Säuglingsalter  eigen- 
tümlichen Verdauungsstörungen  entgegenstellen,  sind  so  grosse, 
dass  auch  heute  kaum  über  die  allgemeinsten  Grundzüge  der 
Pathogenese  eine  Einigung  erzielt  ist. 

Der  strenge  pathologisch-anatomische  Gesichtspunkt,  den 
Billard  seinen  Betrachtungen  zu  Grunde  gelegt,  ist  ebenso  ver- 
lassen wie  die  Diakrisen -Lehre  von  Bari  er  und  Legendre, 
und  die  gekünstelte  Vorstellung  einer  Constitutions- Anomalie,  die 
Killiez  und  Barthez  in  ihrem  bekannten  Lehrbuche  vertreten. 
Hier,  wie  in  anderen  Dingen,  liegt  offenbar  die  Wahrheit  der 
einfachen  Erklärung  am  nächsten,  dass  als  die  Ursache  der 
Störungen  ganz  allgemein  die  Einwirkung  von  Schädlichkeiten 
des  Darminhaltes  auf  die  Schleimhaut  betrachtet  werden  müsse. 
Allein,  sobald,  wir  die  Frage  nach  der  näheren  Natur  dieser 
Schädlichkeit  aufwerfen,  steht  sich  die  chemische  und  bakterio- 
logische Anschauung  noch  unvermittelt  einander  gegenüber.  Ja 
es  scheint  bei  der  gegenwärtigen  Sachlage  fraglich,  ob  es  über- 
haupt gelingen  wird,  den  Streit  auf  dem  Wege  der  chemischen 
Analyse  des  Darminhaltes  oder  der  Isolierung  der  im  Stuhle 
enthaltenen  Bakterien  zur  Entscheidung  zu  bringen. 

Unter  diesen  Umständen  liegt  es  nahe,  die  Schwierigkeit 
zu   umgehen    und    zu    versuchen,    auf  einem    anderen  Wege    der 
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Frage  nach  der  Natur  der  krankheitserregenden  Schädlichkeit 
näher  zu  treten.  Da  bietet  sich  das  Studium  des  Vorkommens 
und  der  Verbreitung  dieser  Krankheiten  von  selbst  dar.  Das 
Beispiel  der  akuten  Exantheme  zeigt,  dass  es  auf  diesem  Wege 
gelingt,  eehr  wichtige  Vorstellungen  über  die  Natur,  ja  über 
einzelne  Eigenschaften  der  Krankheitserreger  zu  gewinnen,  noch 
bevor  es  gelungen  ist,  diese  selbst  zu  isolieren.  In  der  That  hat 
ja  auch  auf  unserem  Gebiete  eine  epidemiologische  Thatsache 
entscheidenden  Einfluss  auf  unsere  Vorstellung  von  der  Natur 
der  Säuglings-Diarrhöen  gewonnen.  Ich  meine  die  zunächst  von 
amerikanischen  Autoren  hervorgehobene  Abhängigkeit  der 
Säuglings-Diarrhöen  von  der  Lufttemperatur.  Für  Deutschland 
ist  diese  Thatsache  von  Schiefferdecker  (1864)  nachgewiesen 
worden,  nachdem  schon  Bednar  (1850)  auf  die  Aehnlichkeit  der 
diarrhoischen  Säuglingsstühle  mit  zersetzter  Milch  und  Hessling 
(1866)  auf  das  konstante  und  reichliche  Vorkommen  der  Pilze  in 
der  Milch  hingewiesen  hatte.  Der  Kommissionsbericht,  den 
Virchow  über  die  Zunahme  der  Todesfälle  der  Säuglinge  an 
Verdauungskrankheiten  während  der  Sommermonate  erstattete, 
war  der  Ausgangspunkt  der  Arbeiten  Baginsky's  (1875),  welcher 
sich  um  die  Erforschung  und  Deutung  dieser  Verhältnisse  die 
grössten  Verdienste  erworben  hat.  Er  zeigte  auf  Grund  der 
sorgfältigen  Berliner  Statistik,  dass  die  Morbidität  und  Mortalität 
der  Kinder  an  Brechdurchfällen  abhängig  ist  von  der  Höhe  der 
Lufttemperatur,  welche  eine  Steigerung  der  Zersetzungen  in  dem 
Hauptnahrungsmittel  der  Säuglinge,  der  Milch,  bewirkt.  Der 
Genuss  der  zersetzten  Milch  wirkt  einerseits  toxisch,  andererseits 
regt  er  Fäulnisvorgänge  im  Darmkanale  an,  welche  als  die 
gemeinsame  Ursache  aller  Formen  von  Darmerkrankungen  zu 
betrachten  sind. 

Die  leicht  zu  bestätigende  Thatsache  der  erhöhten  Sommer- 
sterblichkeit zusammen  mit  grösserer  Mortalität  der  künstlich 
genährten  Kinder  waren  zu  jener  Zeit  fast  die  einzig  feststehen- 
den Sätze  in  der  Pathogenese  der  Verdauungsstörungen  und 
fanden  in  dieser  Hypothese  eine  ungezwungene  Erklärung.  Man 
musste  in  dieser  Theorie  um  so  mehr  einen  Fortschritt  erblicken, 
als  die  bis  dahin  herrschenden  Vorstellungen  von  der  Schwer- 
verdaulichkeit des  Kuhcaseins  als  wesentliche  Ursache  aller 
Störungen  mit  dieser  Thatsache  in  unlösbarem  Widerspruche 
standen  und  praktisch  mit  der  Hygiene  des  Kuhstalles  an  einem 
toten  Punkte  angelangt  waren.     Die    folgenden  bakteriologischen 
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tind  chemischen  Untersuchungen  geben  der  Anschauung  B.'s 
insofern  eine  Stütze,  als  thatsächlich  in  den  diarrhoischen  Stuhlen 
kein  einheitlicher  Krankheitserreger,  sondern  ein  Gemenge  ver- 
schiedener saprophytischer  Bakterien  und  Fäulnisprodukte  wie 
Indol,  Phenol,  Ammoniak  gefunden  wurden.  So  begreift  es  sich, 
dass  diese  Vorstellungen  einen  überaus  empfänglichen  Boden  und 
nahezu  ungeteilte  Zustimmung  fanden.  Man  kann  sagen,  dass  die 
Forschung  wie  die  therapeutischen  Bestrebungen  der  letzten 
Jahrzehnte  fast  ausschliesslich  im  Dienste  der  Idee  standen,  diese 
^abnormen,  ektogenen  Zersetzungen  zu  unterdrücken.  Sie  fanden 
in  der  Sterilisierung  der  Kuhmilch  und  schliesslich  in  der  Er- 
findung   des  Sozhlet'schen  Systems    ihren  logischen  Abschluss. 

Es  wäre  ungerecht,  zu  leugnen,  dass  auf  diesem  Wege 
wirklich  Erspriessliches  geleistet  und  praktische  Erfolge  errungen 
worden  sind,  obgleich  gerade  das  letztere  von  Seiten  Flügge's 
-(1894)  jüngst  in  Zweifel  gezogen  worden  ist.  Allein  auf  der 
anderen  Seite  ist  es  unzweifelhaft,  dass  diese  Thatsache  und  ins- 
besondere die  ihnen  untergeschobene  Deutung  einen  allzu 
bestimmenden  Einfluss  auf  unsere  Vorstellungen  über  die  Patho- 
genese der  Verdauungsstörungen  gewonnen  und  zu  einer  Schema- 
tisierung in  der  Aetiologie  geführt  haben,  welche  für  die  spätere 
Forschung  von  entschiedenem  Nachteile  war.  Man  lese  einmal 
•das  Kapitel  über  die  Ursachen  der  Magen-  und  Darmerkrankungen, 
und  man  wird  in  fast  allen  Lehrbüchern  und  Abhandlungen  mit 
monotoner  Gleichförmigkeit  die  Zersetzungen  der  eingeführten 
Nahrung  und  Nichts  als  diese  angeführt  finden. 

Das  ist  von  vorneherein  wenig  befriedigend  bei  der  grossen 
Mannigfaltigkeit  der  klinischen  Formen,  mit  denen  wir  es  zu 
thun  haben.  Die  Theorie  lässt  auch  in  praxi  in  Stich,  insofern 
thatsächlich  Fälle,  in  welchen  die  Erkrankung  unmittelbar  im 
Anschluss  an  den  Genuss  nachweisslich  zersetzter  Milch  auftritt, 
recht  selten  sind.  Nur  einem  einzigen  Autor  (Vaughan  1886) 
ist  es  gelungen,  in  der  Milch  wirklich  einen  giftigen  Körper,  das 
Tyrotoxikon,  nachzuweisen.  Jedoch  scheint  sich  derselbe  nur 
unter  ganz  aussergewöhnlichen  Verhältnissen  zu  bilden.  Andere 
begnügten  sich  damit,  die  grössere  Acidität  der  zur  Säuglings- 
•emährung  verwendeten  Milch  nachzuweisen.  Jedenfalls  sind  die 
•experimentellen  Beweise  für  die  Entstehung  so  giftiger  Stoffe  bei 
-der  Zersetzung  der  Milch  noch  recht  dürftige  und  keinesfalls 
kann  es  sich  um  eine  bakterielle  Spaltung  von  Eiweissstoffen 
handeln,  da  die  Zersetzung  der  Milch  in  Folge  der  Anwesenheit 
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der  Kohlehydrate  stets  mit  Säurebildung  einhergeht,  wodurch  die 
proteolytischen  Bakterien  von  vorneherein  ausgeschlossen  werden. 
(E.  1889.) 

Auf  klinischem  Gebiete  hat  diese  Anschauung  dazu  geführt^ 
die  ganze  Reihe  der  pathologischen  Formen  als  eine  einzige,  durch- 
aus zusammenhängende,  nahezu  unzertrennliche  Kette  von  Er- 
krankungen zu  betrachten,  innerhalb  deren  die  Krankheitsbilder 
höchstens  nach  der  Dauer  des  Verlaufes  sich  differenzieren  lassen. 
Es  liegt  darin,  gegenüber  der  glänzenden  Darstellung  und 
Gruppierung,  welche  Widerhofer  vom  rein  klinischen  Stand- 
punkte aus  gegeben,  eher  ein  Rückschritt  als  «in  Fortschritt, 
Beweis  dafür  ist  die  heillose  Konfusion,  welche  heute  be- 
züglich der  Nomenclatur  herrscht,  wobei  der  eine  das  als 
Dyspepsie  bezeichnet,  was  für  den  andern  ein  Darmkatarrh,  für 
den  dritten  eine  Cholera  infantum,  für  den  vierten  eine  Gastro- 
Enteritis  ist. 

Ich  glaube,  dass  eine  solche  Zerfahrenheit  und  Unklarheit 
nicht  eingetreten  wäre,  wenn  nicht  von  autoritativer  Seite  immer 
wieder  die  ätiologische  Einheitlichkeit  aller  dieser  Erkrankungen, 
die  Wertlosigkeit,  ja  die  Unmöglichkeit  einer  scharfen  klinischen 
Sonderung  betont  worden  wäre. 

Und  dennoch  liegen  schon  alte,  in  der  letzten  Zeit  gehäufte 
Erfahrungen  vor,  welche  uns  davor  schützen  sollten,  die  Ver- 
allgemeinerung dieser  Thatsachen  allzu  weit  zu  treiben.  Den 
ungenügenden  Erfolg  der  Sterilisier ung  der  Kindermilch  in  Bezug  auf 
die  Mortalität  der  Säuglinge  hat,  wie  erwähnt,  bereits  Flügge  hervor- 
gehoben. Man  kann  demselben  die  direkt  ungünstigen  Erfahrungen, 
die  in  vielen  Säuglingsspitälern  mit  künstlicher  Ernährung  ge- 
wonnen werden,  in  welchen  die  Kinder  mit  tadellos  sterilisierter 
Milch  ernährt  werden,  an  die  Seite  stellen.  Noch  älter  und 
bekannter  ist  aber  die  Thatsache,  dass  die  Brustkinder,  bei 
denen  ja  von  vorneherein  eine  nennenswerte  Verunreinigung  und 
ektogene  Zersetzung  der  Nahrung  ausgeschlossen  ist,  trotzdem 
nicht  vor  schweren  Darmerkrankungen  geschützt  sind.  Wenn 
wir  von  älteren,  heute  schwer  kontrollierbaren  Berichten  absehen, 
so  war  es  insbesondere  Epstein  (1881),  der  schon  zu  wieder- 
holten Malen  darauf  hingewiesen  hat,  dass  die  Ammenkinder  seiner 
Anstalt  von  schweren  Magen-  und  Darmerkrankungen  heim- 
gesucht werden.  Dieselben  treten  —  schon  äusserlich  im  Gegen- 
satze zu  den  sommerlichen  Brechdurchfällen  —  zur  Zeit  der 
UeberfüUung  der  Anstalt  in  den  Wintermonaten  auf.    Der  zweite 
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Kronzeuge  für  derartige  Winterepidemien  unter  Brustkindern  ist 
Widerhofer  (1880),  der  analoge  Fälle  in  der  Wiener  Findel- 
An^talt  beobachtet  hat.  Leider  hat  keiner  der  beiden  Autoren 
•eine  genauere,  auf  bakteriologische  Untersuchungen  gestützte 
Schilderung  dieser  Epidemien  geliefert, .  was  umso  mehr  zu  be- 
dauern ist,  als  ausserhalb  dieser  Anstalten  kaum  irgendwo 
'Gelegenheit  zu  derartigen  Beobachtungen  geboten  ist.  •  Darin 
mag  auch  der  Grund  gelegen  sein,  dass  dieselben  nicht  jenen 
Einfluss  auf  die  Litteratur  gewannen,  den  sie  verdienen,  und 
-dass  erst  weitere  Beobachtungen  an  dem  leichter  zugänglichen 
Materiale  der  künstlich  genährten  Säuglinge  hinzukommen 
mussten,  ehe  sich  der  Gedanke  von  der  Existenz  einer  von  der 
Beschaffenheit  der  eingeführten  Nahrung  unabhängigen  Magen-, 
und  Darmerkrankung  Bahn  brach. 

Zwar  hat  schon  Henoch  in  den  Charite-Annalen  1876  die 
Vermutung  ausgesprochen,  dass  der  Ursache  des  schlechten 
Gedeihens  der  Säuglinge  in  den  Spitälern  ein  infektiöses  Moment 
:zu  Grunde  liege,  welches  die  Hartnäckigkeit  und  die  häufige 
Wiederkehr  des  Uebels  bewirke.  Allein  die  erste,  durch  positiven 
bakteriologischen  Befund  gestützte  Beschreibung  eiuer  Epidemie 
war  die  vielgenannte  Epidemie  der  Diarrhoe  verte  von  Hayem 
and  Lesage  (1888)  in  der  Krippe  des  Höpital  Saint  Antoine. 
Wenn  Lesage  den  voll  ihm  als  Erreger  beschriebenen  Bacillus 
heute  als  B.  coli  verte  pigmentaire  bezeichnet,  so  ist  dem  ent- 
gegenzuhalten, dass  mir  und  anderen  ein  grün  fiuorescierendes 
B.  coli  niemals  vorgekommen  ist  und  dass  die  von  Lesage  selbst 
gegebene  Abbildung  der  Form  und  der  Sporen  des  Bacillus  es 
als  ausgeschlossen  erscheinen  lässt,  dass  derselbe  der  Coligruppe 
zugezählt  werden  kann.  Die  klinische  Beschreibung  der  Fälle 
ist,  abgesehen  von  der  grünen  Färbung  der  Stuhlgänge,  zu  wenig 
bestimmt,  als  dass  sich  ein  klares  Bild  der  Seuche  gewinnen 
Hesse.  Das  Wichtigste  bleibt  für  uns  die  Thatsache,  dass  im 
Anschlüsse  an  die  Einbringung  eines  mit  Diarrhoe  erkrankten 
Säuglings  8  von  20  in  derselben  Krippe  befindlichen  Kindern, 
darunter  auch  Brustkinder,  mit  ähnlichen  Erscheinungen  er- 
krankten. 

Eine  zweite  Epidemie  unter  künstlich  genährten  Säuglingen 
wird  von  Kossi  aus  der  römischen  Findelanstalt  im  Jahre  1892 
beschrieben.  Sie  betraf  allerdings  vorwiegend  zwischen  10  und 
20  Monate  alte  Kinder,  über  deren  Ernährung  wir  nichts  erfahren. 
Jedoch  stimmt  die  klinische  Beschreibung  und  der  Sektionsbefund 
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recht  in^ohl  mit  der  später  zu  erwähnenden  Dysenterie -ähnlichen 
Erkrankung  überein.  Im  Anschluss  an  den  ersten,  anfangs  Juni 
eingebrachten  Fall,  erkrankten  zuerst  zwei,  dann  gegen  Ende  des^ 
Monats  sieben  anderie  Fälle  unter  den  gleichen  klinischen 
Erscheinungen.  Auf  Grund  des  Stuhlbefundes  betrachtet  Rossi 
das  B,  coli  als  den  Erreger  der  Seuche. 

Yon  sehr  viel  grösserem  Interesse  ist  die  Mitteilung  von 
Finkelstein  (1896),  der  bei  einer  anscheinend  ähnlichen  Epidemie 
auf  der  Säuglingsabteilung  der  Berliner  Einderklinik  gleichfalls 
einen  dem  B.  coli  nahestehenden  Mikroorganismus  als  Ursache 
bezeichnet. 

Im  Jahre  1897  folgte  dann  meine  erste  Mitteilung  über 
Streptokokken-Enteritis,  worin  der  Nachweis  eines  spezifischen 
Erregers  für  dieses  Symptombild  geliefert  wurde.  Die  Erscheinung 
der  Contagiosität  und  der  Ausbreitung  in  Form  einer  kleinen 
Hausepidemie  wurde  allerdings  erst  später  beobachtet  und  in  der 
ausführlichen  Mitteilung  im  Jahrbuch  (1899)  Band  49  mitgeteilt. 

Die  principielle  Bedeutung  dieser  Befunde  liegt  darin,  dass 
mit  der  Anerkennung  einer  auf  dem  Wege  der  Contagion  sich 
verbreitende  Darmerkrankung  ein  durchaus  neues  Moment  in  der 
Aetiologie  dieser  Krankheitsgruppe  aufgetaucht  ist,  das  im 
scharfen  Gegensatz  zu  der  bisherigen  Lehre  steht.  Man  hatte 
sich  auf  Grund  der  vergeblichen  Bemühungen  einen  einheitlichen 
spezifischen  Krankheitserreger  für  die  Magen-Darm  erkrank  ungen 
der  Säuglinge  zu  finden  so  sehr  daran  gewöhnt,  die  Verdauungs- 
störungen, soweit  sie  auf  bakterielle  Ursachen  zurückzuführen 
waren,  als  die  Folge  abnormer  Fäulniss-  und  Gährungsprozesse 
aufzufassen,  dass  eine  andere  EntstehuDgsmöglichkeit  kaum  in 
Rücksicht  gezogen  wird.  Die  gegenteiligen  Beobachtungen  von 
Epstein  und  Widerhof  er  wui'den  als  besondere,  eben  nur 
den  Findelanstalten  eigentümliche  Erscheinung  betrachtet.  Dem 
gegenüber  habe  ich  allerdings  schon  im  Jahre  1889  darauf  hin- 
.gewiesen,  „dass  die  Reihe  der  auf  bakterielle  Ursachen  zurück- 
zuführenden Magendarm  -  Erkrankungen  mit  den  Gährungsdys- 
pepsien  keineswegs  erschöpft  ist,  das  vielmehr  daneben  auch  echte 
Darm-Infektionskrankheiten  vorkommen.  ^ 

Den  mächtigsten  Anstoss  erhielt  jedoch  die  ganze  Frage 
durch  die  von  Heubner  (1897)  angeregte  Diskussion  über 
Säuglingspflege  und  Säuglingsspitäler.  Gestützt  auf  die  von 
Finkelstein  (1898)  an  seiner  Klinik  gesammelten  Erfahrungen, 
stellt    er    hier    zum    erstenmale    die  Behauptung    auf,    dass   jene 
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merkwürdigen  Beobachtangen  bei  Brustkindern  keine  Ausnahme 
Yon  der  Regel  sind,  dass  auch  bei  künstlich  genährten  Kindern 
eigentümliche,  durch  Contakt  übertragbare  infektiöse  Darm- 
erkrankungen vorkommen,  die  mit  Notwendigkeit  spezifische 
Krankheitserreger  voraussetzen ,  dass  die  Schwierigkeiten  der 
Spitalpflege  für  Säuglinge  eben  in  der  Vermeidung  dieser  Contakt- 
Infektionen  beruhen.  Aehnliche  Erfahrungen  wurden  bald  darauf 
von  B  ertön  aus  meiner  Klinik  veröfiFentlicht. 

Auf  meinem  in  der  Düsseldorfer  Versammlung  gehaltenen 
Vortrage  (1899)  habe  ich  diese  Trennung  der  echten  Darm- 
infektionen gegenüber  den  Chymusinfektionen  der  Säuglinge  und 
deren  Folgezuständen  scharf  zum  Ausdruck  gebracht.  Meine 
Erfahrung  gründete  sich  damals  auf  zwei  Formen,  die  ich  beob- 
achtet und  näher  studiert  hatte:  die  Streptokokken enteritis  und 
die  Colicolitis.  Die  hauptsächlichsten  Beweise  für  die  Sonder- 
stellung dieser  Erkrankungen  waren  jedoch  nicht  der  epidemischen 
Verbreitung,  sondern  anderen  Momenten,  der  bakteriologischen 
Untersuchung  der  Stühle  und  der  Organe,  der  spezifischen 'Reak- 
tion des  Blutserums  etc.  entnommen.  Der  contagiöse  Charakter 
war  namentlich  bei  der  Streptokokkenenteritis  nur  wenig  aus- 
geprägt, wie  dies  auch  in  der  ausführlichen  Publikation  im  Jahr- 
buche dargelegt  ist.  Dagegen  hatte  ich  kurze  Zeit  nach  der 
Rückkehr  von  Düsseldorf  Gelegenheit,  eine  Epidemie  schwerer, 
meist  tödlich  endender  Brechdurchfälle  zu  beobachten,  wie  sie 
auf  unserer  Säuglingsstation  weder  vorher  noch  nachher  vor- 
gekommen ist. 

Das  infektiöse  Element,  die  Ausbreitung  der  Krankheit  von 
Kind  zu  Kind,  war  dabei  so  ausgesprochen,  dass  ein  Zweifel 
darüber  nicht  möglich  war.  Die  genaue  bakteriologische  Unter- 
suchung der  einzelnen  Fälle  ergab,  dass  mehrere  neben-  und 
nacheinander  auftretende  Infektionen  daran  beteiligt  waren,  die 
auch  im  klinischen  Bilde  deutliche  Verschiedenheiten  erkennen 
Hessen.  Unter  diesen  ist  die  unter  dem  Namen  der  „blauen 
Bacillose^'  zu  beschreibende  Form  sowohl  wegen  des  auffälligen 
Stuhlbildes,  als  wegen  der  Schwere  und  Contagiosität  der  Er- 
krankung von  besonderem  Interesse.  Angesichts  des  Umstandes, 
dass  das  Vorkommen  derartiger  epidemisch  auftretender  Darm- 
erkrankungen auf  Säuglingsstationen  eine  neue  und  noch  keines- 
wegs allgemein  anerkannte  Thatsache  ist,  scheint  es  mir  wohl 
erlaubt,  diese  traurige,  aber  lehrreiche  Episode  aus  den  Annalen 
unserer  Säuglingsstation  des  näheren  zu  schildern,    um  so  mehr. 
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als  die  gewonnene  Erkenntnis  auch  zur  Auffindung  des  richtigen 
Heilmittels:  der  Isolierung  der  Erkrankten  und  der  gründlichen 
Desinfektion  der  Räumlichkeiten  und  der  darin  vorhandenen 
Gegenstände  gefuhrt  hat.  Ich  bin  überzeugt,  dass  wenn  einmal 
die  Aufmerksamkeit  der  Einderärzte  auf  derartige  infektiöse  Er- 
krankungen gerichtet  ist,  dieselben  als  gar  nicht  so  seltene  Vor- 
kommnisse werden  erkannt  werden. 

Ich  habe  mich  weiterhin  bemüht,  die  auf  Grund  des  bak- 
teriologen  Stuhlbefundes  sich  ergebenden  Gruppen  auch  klinisch 
als  difiPerente  Erankheitsbilder  zu  charakterisieren.  Wenn  man 
annimmt,  dass  bei  den  epidemisch  auftretenden  Erkrankungen 
spezifische  Krankheitserreger  im  Spiele  sind,  so  wird  man  un- 
geachtet der  grossen  Schwierigkeiten  versuchen  müssen,  dieser 
ätiologischen  Trennung  entsprechende  Symptombilder  zu  kon- 
struieren. Ich  weiss  nicht,  inwieweit  man  den  vorliegenden 
Versuch  als  gelungen  anerkennen  wird,  allein  jedenfalls  muss 
diese  Aufgabe  gleichzeitig  mit  den  bakteriologischen  Unter- 
suchungen in  Angriff  genommen  werden,  wenn  die  Beobachtungen 
mehr  als  einen  rein  theoretischen  Wert  haben  sollen.  Es  ist  sehr 
zu  bedauern,  dass  in  dem  ausgezeichneten  Werke  Booker's  (1896), 
dem  offenbar  der  gleiche  Gedanke  vorschwebte,  die  klinischen  Daten 
nur  so  kurz  und  ungenügend  berücksichtigt  sind.  Eine  gewisse 
Breite  der  Krankengeschichten,  die  Erwähnung  einzelner  Symp- 
tome, die  Schilderung  der  bakteriologischen  Befunde  ist  aller- 
dings unerlässlich,  wenn  die  Beobachtungen  in  dieser  Richtung 
verwertbar  sein  sollen.  Auch  eine  kurze  Darlegung  der  all- 
gemeinen und  der  räumlichen  Verhältnisse  unserer  Säuglings- 
station muss  vorausgeschickt  werden. 

In  dem  während  der  Sommerferien  1898  gründlich  ge- 
reinigten grossen  und  sonnigen  Krankensaale  wurden  im  Laufe 
des  Monates  Oktober  und  November  25  Kinder  im  Alter  von 
0 — 8    Monaten,    ausserdem    noch    etwa    10    Patienten    zwischen 

9  Monaten    bis    3    Jahren    aufgenommen.       Davon    starben    in 

•  

dieser  Zeit  23  der  ersten;  3  der  zweiten  Altersgruppe.  Wir 
hatten  somit  in  der  jüngsten  Altersklasse  eine  Mortalität 
von  92  pCt.,  während  die  Durchschnittssterblichkeit  der 
unterjährigen  Kinder  in  den  Jahren  1890 — 1898  nach  den  Be 
rechnungen  B  ertön 's  nicht  mehr  als  39,9  pCt.  beträgt. 

Diese  in  den  Annalen  der  Klinik  unerhörte  Mortalität  war 
um  so  auffälliger,  als  damals  keinerlei  ansteckende  Erkrankungen 
herrschten  und  der  Gesundheitszustand  der  in  dem  gleichen  und 
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<ien  anstossenden  Räumen  untergebrachten  älteren  Kinder  ein 
ganz  günstiger  war.  Die  Ernährung  und  Pflege  der  Säuglinge 
^war  in  keiner  Weise  geändert,  die  Wartung  infolge  der  gerin- 
geren Zahl  der  Pfleglinge  eher  eine  bessere.  Wir  machten  aller- 
dings in  dieser  Zeit  unsere  ersten  Versuche  mit  der  von  Czerny- 
Keller  empfohlenen  Malzsuppe.  Allein  ich  bin  überzeugt,  dass 
•die  schlechten  Resultate,  die  wir  damit  erzielten,  nicht  dem 
Nahrungsmittel,  sondern  dem  herrschenden  Genius  epidemicus 
zur  Last  fallen. 

Dass  endlich  nicht  irgend  welche  atmosphärische  Einflüsse 
oder  sonstige  unbekannte,  allgemein  wirkende  Noxen  im  Spiele 
waren,  beweist  der  Umstand,  dass  das  eines  der  überlebenden 
Kinder,  der  am  16.  10.  im  Alter  von  12  Tagen  (3000  g  schwer) 
wegen  Kephalhämatom  aufgenommene  TaborSak,  sich  während 
der  ganzen  kritischen  Zeit,  ohne  zu  erkranken,  sich  in  dem  Saale 
befand  und  das  Spital  mit  einer  Gewichtszunahme  von  520  g 
am  20.  11.  verliess. 

In  dem  beigegebenen  Diagramm  sind  diese  Verhältnisse  in 
der  Art  graphisch  dargestellt,  dass  von  der  Mittellinie  nach  auf- 
wärts die  Summe  der  bei  den  täglichen  Wägungen  konstatierten 
Zunahmen,  nach  abwärts  die  Summe  sämtlicher  Gewichtsverluste 
für  jeden  Tag  des  Monates  in  Grammen  aufgetragen  ist.  Die 
Zahlen  an  den  Enden  der  Säulen  geben  die  Zahl  der  Kinder 
an,  welche  sich  an  der  Zunahme  resp.  Abnahme  beteiligten.  Die 
Zahlen  auf  der  Mittellinie  bedeuten  die  Kinder,  deren  Gewicht 
sich  nicht  verändert  hat.  Die  Zeit  der  Epidemie  ist  durch  das 
XJeberwiegen  der  Abnahme  charakterisiert,  bis  schliesslich  in  den 
letzten  Tagen  des  November  der  Saal  gänzlich  gesperrt  und  des- 
infiziert wurde.  Der  Vergleich  mit  der  Kurve  des  Dezember 
zeigt,  dass  hier  das  Verhältnis  zwischen  Zu-  und  Abnahme  ein 
sehr  viel  günstigeres  ist.  Dass  auch  hier  in  der  epidemiefreien 
Zeit  erhebliche  Gewichtsabstürze  vorkamen,  liegt  daran,  dass 
schwer  kranke,  mit  Sepsis,  Pneumonie,  Lnes  behaftete  Säuglinge 
aufgenommen  wurden,  deren  Gewichtsverluste  durch  die  Grund- 
leiden  veranlasst  waren.  Interkurrente,  im  Hause  entstandene 
Diarrhöen  wurden  in  dieser  Zeit  nicht  mehr  beobachtet.  Leider 
kommt  infolge  dieser^  ungünstigen  Morbiditätsverhältnisse  der 
grosse  Unterschied,  welcher  hinsichtlich  des  Erfolges  der  Spital- 
pflege zwischen  den  beiden  Perioden  bestand,  nicht  genügend 
scharf  zum  Ausdruck.     Es  sei  noch  bemerkt,  dass  in  diese  Kurve 
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nur  diejenigen  Patienten  des  Saales  aufgenommen  wurden,  welche 
den  9.  Lebensmonat  noch  nicht  überschritten  hatten. 

Betreffs  der  im  Folgenden  angeführten  bakteriologischen 
Befunde  sei  erwähnt,  dass  die  Stuhluntersuchungen  ausschliesslich 
mit  der  von  mir  früher  beschriebenen  Färbemethode  ausgeführt 
sind,  wobei  unter  „blauen"  Bakterien  die  der  Entfärbung  mit 
Jod- Jodkalilösung  widerstehenden,  unter  „roten"  die  in  der 
Kontrastfarbe  (alkoholischer  Fuchsinlösung)  tingierten  Mikro- 
organismen zu  verstehen  sind.  Da  unser  Augenmerk  vorwiegend 
auf  die  blauen  Formen  gerichtet  war,  so  wurde  die  Weigert- 
sche  Fibrinfarbemethode  nach  vorgängiger  Tinktion  mit  Lithion- 
Carmin  auch  bei  den  Schnittpräparaten  fast  ausschliesslich  in 
Anwendung  gezogen.  Den  grössten  Teil  der  Lungenschnitte  ver- 
danke ich  Herrn  Dr.  Spiegelberg,  der  zu  gleicher  Zeit  und  an 
demselben  Materiale  seine  Untersuchungen  über  die  Entstehung 
der  im  Verlaufe  der  Magendarm-Erkrankungen  auftretenden 
Pneumonien  anstellte  (inzwischen  im  Archiv  für  Kinderheilkunde, 
Bd.  27,  erschienen).  Leider  konnte  die  Entnahme  der  Präparate 
erst  geraume  Zeit  (durchschnittlich  10 — 12  Stunden)  nach  dem 
Tode  erfolgen,  so  dass  an  den  Darmpräparaten  cadaveröse  Er- 
scheinungen (Verlust  des  Epithels  etc.)  nicht  auszuschliessen  sind. 
Jedoch  können  wir  der  Arbeit  von  Marfan  und  Bernard  (1899) 
die  tröstliche  Versicherung  entnehmen,  dass  eine  histologisch 
nachweisbare  cadaveröse  Invasion  der  Bakterien  in  die  Darm- 
wand —  und  dies  ist  für  unsere  Betrachtungen  der  wichtigste 
Punkt  —  innerhalb  dieser  Frist  nicht  erfolgt.  Es  stimmt  dies 
auch  mit  meinen  an  zahlreichen  Kontroll-Präparaten  gewonnenen 
Erfahrungen  überein. 

Anders  liegen  die  Verhältnisse  bei  der  bakteriologischen 
Untersuchung.  Es  ist  bekannt,  dass  je  kleiner  der  Organismus, 
desto  rascher  die  postmortale  Durchwucherung  von  Seiten  der  in 
den  Körperhöhlen  vorhandenen  Bakterien  erfolgt.  Ich  habe 
deshalb  unter  den  gegebenen  Verhältnissen  auf  die  bakteriologische 
Untersuchung  der  Organe  meist  Verzicht  geleistet  und  mich 
darauf  beschränkt,  möglichst  bald,  spätestens  einige  Stunden  nach 
dem  Tode,  unter  aseptischen  Kautelen  Blut  aus  dem  Herzen  zu 
aspiriren  und  in  grösserer  Menge  auf  Agar  und  Bouillon  zu 
verimpfen.  Es  wird  dadurch  die  unzuverlässige  und  nicht 
selten  misslingende  Blutentnahme  vom  Lebenden  entbehrlich. 
Auf  den  Wert  dieser  Methode  zur  Unterscheidung  echter  Septi- 
kämien  von  den  im  Verlaufe  der  Darmerkrankungen  vorkommenden 
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toxischen    Zuständen    habe    ich    schon    an    anderer    Stelle    hin- 
gewiesen. 

Die  Untersuchung  von  Harn  und  Stuhl  wurde  unmittelbar 
nach  der  Entnahme  in  der  üblichen  Weise  vorgenommen.  Stets 
kamen  dabei  auch  Bouillonkulturen  in  Verwendung,  um  allenfalls 
vorhandenen  Streptokokken  die  Möglichkeit  zur  Entwicklung  zu 
bieten. 

Wenn  wir,  um  der  Ursache  dieser  ungewöhnlichen  Mor- 
taUtät  näher  zu  kommen,  die  Krankheitserscheinungen  und  Todes- 
ursachen der  Verstorbenen  Revue  passieren  lassen,  so  stossen  wir 
zunächst  auf  eine  Gruppe  von  Fällen,  welche  schon  in  hoffnungs- 
losem Zustande  oder  mit  einem  solchen  Leiden  behaftet,  ins  Spital 
eingeliefert  wurden,  dass  der  tödliche  Ausgang  in  nächster  Zeit 
zu  erwarten  stand.     In  diese  Gruppe  gehören: 

1.  P.  M.,   8  Monate  alt,    am   5.  10.  98    in    moribandem    Znstande    mit 
3,830  Kilo  aufgenommen.     Tod  am   nächsten  Tage.     Sektion  ergiebt:    Tuber 
cnlosis   aniversalis. 

2.  C.  K.,  3  Monate  alt,  3500  gr  schwer,  am  6.  10.  mit  schwerer  doppel- 
seitiger Pneumonie  aufgenommen.     Tod  am  8.  10. 

3.  J.  Seh.,  7  Monate,  5000  g  schwer,  mit  Pneumonie  und  Pleuritis  am 
17.  10.  aufgenommen.    Tod  am  18.  10. 

4.  H.  R.,  9  Tage  alt,  mit  3300  g  wegen  eines  grossen  Abscesses  am 
Rücken  am  17.  10.  aufgenommen.  Nach  Punktion  desselben  und  Injektion 
Ton  Jodoformglycerin  am  24.  10.  mit  3220  g  entlassen.  Wiederaufnahme  am 
28.  10.  mit  ausgedehnten  Phlegmonen  am  Arm  und  Hinterhaupt.  Tod  unter 
septikämischen  Erscheinungen  am  28.  10.  Im  Blute  p.  m.  sind  reichlich 
Strepto-  und  Staphylokokken. 

Die  Untersuchung  der  Lunge  ergiebt  confluierte  lobuärpneumonische 
Herde.  Histologisch  finden  sich  die  Alveolen  und  die  zuführenden  kleinen 
Bronchien  Ton  zelligen  Massen  erfüllt;  in  diesen  reichlich  nach  Weigert 
gefärbte  Bakterien,  insbesondere  Kettenkokken,  die  stellenweise  noch  in  das 
interstitielle  Gewebe  eingedrungen  sind.  In  der  Umgebung  der  hepatisierten 
Stellen  H&morrhagien. 

Die  anderen  Organe  bieten  keine  auffälligen  Veränderungen. 

5.  A.  W.,  '3  Monate  alt,  schlecht  genährtes  Kind  mit  einem  luetischen 
Ausschlag  bedeckt,  wird  3470  g  schwer  am  1.  10.  aufgenommen..  Es  fiebert 
und  liegt  in  andauernden  eklamptischen  Anfällen.  Mit  Nachlass  der  Krämpfe 
kommt  es  zum  Verfall,  Tracheairasseln  und  Tod  am  5.  11.  Das  Körper- 
gewicht hat  um  400  g  abgenommen. 

Sektion  zeigt  ausser  Cat.  int.  und  Atrophie  keine  stärkere  Verände- 
rung.   Herzblut  steril. 

6.  J.  R.,  2^1  Monate  alt,  am  8.  10.  mit  floridem  makulo-papulösem 
Syphilid  aufgenommen.  Er  wurde  antiluetisch  behandelt,  mit  Fettmilch  er- 
nährt. Die  Gewichtskurve  hält  sich  anfangs  horizontal,  zwischen  4950  und 
5000  schwankend;  am  15.  10.  fällt  sie  steil  ab;  das  Kind  rcrfällt;  am  Herzen 
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wird  ein  systolisches  Geräusch  hörbar,  dioTemperatar  steigt  an;  an  beiden  grossen 
Zehpn  hämorrhagische  Blasen;  Blutimg  aus  den  Schlagadern,  Stühle  schleimig, 
dyspep tisch,  5 — 10  mal  täglich.  Die  bakteriologische  Untersuchung  ergiebt 
Pjocyaneus-Septicämie  nnd  Endocarditis.  Die  genaue  Untersuchung  und 
Beschreibung  des  Falles  ist  inzwischen  durch  Dr.  Blum  im  Centralblatt  für 
Bakteriologie  Bd.  XXV  No.  4  veröffentlicht  worden.  Ebenda  findet  sich 
die  Schilderung  der  von  diesem  Falle  ausgehenden  Pyocjaneusinfektionen, 
welche  in  die  herrschende  Epidemie  von  Brechdurchfällen  hineinfielen.  Ich 
lasse  der  Vollständigkeit  halber  den  anschliessenden  Fall  folgen. 

7.  P.  S.  war  schon  im  Alter  von  4  Wochen  vpm  4. — 11.  Oktober 
•durch  7  Tage  wegen  Fungus  umbilici  auf  der  Klinik  und  hatte  damals  eine 
glänzende  Zunahme  von  2600  auf  2930  aufzuweisen.  Ernährung  mit  Fett- 
milch. Am  25.  Okt.  kommt  das  Kind  neuerlich  zur  Aufnahme.  Es  sieht 
schlecht  und  verfallen  aus;  das  Körpergewicht  ist  auf  2750  zurückgegangen, 
•die  Stühle  sind  leicht  djseptisch.  Pat.  erhält  Malzsuppe,  und  da  es  zu 
wenig  davon  nimmt,  als  Analepticum  die  von  den  Franzosen  gerühmten 
Injektionen  von  künstlichem  Serum  in  der  Menge  von  10  ccm  täglich. 

Trotzdem  bleibt  das  Gewicht  gleich,  so  dass  am  6.  November  wieder 
Vs  Milch  mit  Reisschleim  gegeben  wird.  Dabei  bestehen  bronchitische  Er- 
Bcheinungen  leichten  Grades,  kein  Fieber.  Untersuchung  des  Auswurfes 
(mittelst  Schlundsonde  aus  dem  Magen  entnommeo)  auf  Tuberkelbazillen 
negativ.    Am  Oberschenkel  hat  sich  ein  grosser  Abscess  gebildet. 

12.  Nov.  Der  Abscess,  auf  dessen  Spitze  sich  eine  hämorrhagische, 
«chwärzlich  verfärbte  Hautpartie  befand,  wird  entleert.  Beträchtliche  Körper- 
gewichtsabnahme. Beim  Verbandwechsel  fUllt  die  blaugrüne  Verfärbung  der 
Gaze  auf;  die  mikroskopische  und  bakteriologische  Untersuchung  des  Eiters 
«rgiebt  die  Anwesenheit  des  Bacillus  pjocyaneus;  es  waren  jedoch  alle 
Bemühungen,  denselben  im  Stuhl  oder  im  Blut  oder  der  Cerebrospinal- 
fiüssigkeit  zu  finden,  vergeblich.  Harn  ist  steril.  Auch  besass  das  Blut  kein 
Agglutinationsvermögen  für  den  lebhaft  beweglichen  Bacillus.  Unter  Zu- 
nahme der  Lungeoerscheinungen,  die  sich  zu  einer  typischen  pneumonischen 
Dämpfung  rechts  hinten  unten  verdichten,  geht  das  Kind  allmählich  zu 
Grunde.  Nahrungsaufnahme  und  Verdauung  sind  relativ  wenig  gestört.  Im 
Munde,  der  schon  beim  Eintritt  etwas  Soor  aufgewiesen  hatte,  ist  die  Soor 
«ntwickelung  nicht  mehr  zu  hemmen.  Fieber  fehlte  während  des  ganzen 
Krankhei  tsver  lauf  es.    Tod  am  22.  Nov.  mit  2250  g  Körpergewicht. 

Sektion  ergab  ausser  Soor,  Atrophie  und  einem  chronischen  Darm- 
katarrh mit  Resten  einer  abgelaufenen  Entzündung  die  klinisch  diagnostizierte 
Pneumonie,  die  vorwiegend  im  rechten  Unterlappen  lokalisiert  war.  Die 
Bronchien  waren  mit  eitrigem  Sekret  bedeckt,  ihre  Schleimhaut  gerötet.  Die 
von  Dr.  Spiegelberg  vorgenoromefie  Untersuchung  der  Lunge  ergab  in 
Oultur  wie  in  Schnittpräparat  die  Anwesenheit  des  Bacillus  pyocyaneus,  der 
sich  an  dieser  ungewöhnlichen  Stelle  den  früheren  Nachforschungen  ent- 
zogen hatte. 

Ausserdem  wurde  der  Bacillus  pyocyaneus  noch  gelegent- 
lich der  später  zu  erwähnenden  Stuhluntersuchungen  bei  zwei 
anderen  Patienten  des  Saales  Wurglitsch  und  Haas  in  einer 
grösseren  Zahl  von  Kolonien  gefunden.    In  beiden  Fällen  wurden 
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die  Organe  bakteriologisch  untersucht,  ohne  dass  der  Bacillus 
nachgewiesen  werden  konnte.  In  bin  daher  geneigt,  darin  nur 
einen  zufälligen  Befund  zu  sehen,  der  noch  nicht  berechtigt,  yAP 
einer  Pyocyaneuserkrankung  zu  sprechen.  Auch  auf  den  zur 
Luftuntersuchung  aufgestellten  Platten  hatten  sich  einmal  mehrere 
grüne  Kolonien  entwickelt,  die  jedoch  nicht  näher  untersucht 
wurden. 

Im  übrigen  verweise  ich  auf  die  Darstellung  dieser  Ver- 
hältDisse,  die  ich  im  Anschluss  an  die  Publikation  Dr.  Blum's  im 
Centralblatt  für  Bakteriologie,  Bd.  25,  No.  4  gegeben. 

8.  M.  R.  trat  4  Wochen  alt  am  31.  10.  zum  ersten  Male  ins  Spital. 
Gewicht  2680.  Es  hatte  kurz  zuvor  wie  es  scheint  eine  Rotlaufinfektion  von 
Intertrigo  ausgehend  überstanden,  deren  Residuen  noch  vorhanden  sind.  £a 
nimmt  bei  Fettmilchernährung  in  der  Couveuse  langsam  zu,  wird  am  7.  11.  mit 
70  g  Zunahme  entlassen.  Wiederaufnahme  am  14.  11.  Pat.  hatte  in  der 
Zwischenzeit  stark  an  Körpergewicht  abgenommen,  wiegt  2280  g,  entleert 
breiige,  ganz  fötid  stinkende  Stahle,  deren  Geruch  an  im  Wasser  faulende 
Häute  erinnert.  Darin  eitrige  Partien  und  neben  einer  nicht  charakteristischen 
Bakterienvegetation  vereinzelte  Streptokokken.  Im  Munde  Soor,  beginnende 
Sklerem  an  der  Haut  der  Oberschenkel.  Tod  am  19.  11.  mit  2100  g  Körper- 
gewicht. 

Sektion  ergibt:  Soor  des  Mundes  und  der  Speiseröhre,  die  in  der 
ganzen  unteren  Hälfte  damit  ausgekleidet  ist.  Im  Magen  blutiger  Schleim, 
Danndarm  hyperämisch,  Schleimhaut,  gelockert,  im  unteren  Teile  von  einem 
kleien  förmigen  Belage  bedeckt.  Im  Diclrdarm  ist  die  Schleimhaut  von 
tiefen,  glattrandigen  Geschwüren  durchlöchert:  Colitis  ulcerosa. 

Histologische  Untersuchang:  In  den  Schnitteo  der  Lunge  fällt  die  un- 
gewöhnliche Erweiterung  und  Schlängelung  der  Gefässe  auf,  so  dass  man 
stellenweise  capillare  Hämorrhagien  zu  sehen  glaubt.  Auch  das  die  Gefässe 
umgebende  Bindegewebe  erscheint  verbreitert.  Die  Alveolen  sind  dadurch 
vielfach  zu  spaltförmigen  Lumina  reduciert;  nur  an  einigen  Stellen  findet 
sich  porös-zelliges  Exsudat  in  denselben.  Darin  sowie  in  den  mit  Sekret 
gefällten  kleinsten  Bronchien  sind  Haufen  blaugcfärbter  Kurzstäbchen 
vorhanden. 

Der  Dünndarm  zeigt  starke  intraglanduläre  Infiltration,  Fehlen  des 
Epithels  und  mächtig  ausgedehnte  Capillargefässe,  so  dass  die  freie  Ober- 
fläche von  einer  Schicht  von  Blutpigment  eingenommen  wird.  An  diesen 
Stellen,  aber  auch  sonst  in  den  oberflächlichen  Schichten,  sind  reichlich 
blaue  Kurzstäbchen  vorhanden.  Im  Dickdarm  finden  sich  tiefgreifende  Sub- 
stanzverluste, da  wo  die  Schleimhaut  erhalten  ist,  dichte  interglanduläre  In- 
filtration. Die  blauen  Bacillen  sind  im  Grunde  der  Geschwüre  sowie  im 
interglandulären  Gewebe  zerstreut.  An  einigen  Stellen  trifft  man  sie,  die 
ziemlich  gut  erhaltene  Drüsenschicht  durchsetzend  und  über  die  Muscularis 
macosa  in  Haufen  in  die  Tiefe  dringend. 

9.  Ch.  J.,  12  Tage  altes,  47  cm  langes,  2230  g  schweres  Kind,  kommt 
in  sehr  schlechtem  Zustande  mit  dichten  Soorrasen  auf  der  Mundschleimhaut 
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und  grossen  Gaumeneckengeschwuren  am  11.  10.  zur  AufDahme.  Am  Nabel 
«itriges  Sekret,  Stuhle  serös,  grünlich,  sauer  riechend.  Kein  Fieber,  unauf- 
haltsam Gewichtsabnahme.      Am  15.  10.  Exitus    mit  2000  g    Körpergewicht. 

Sektion:  Umgebung  der  Nabelgefässe  entzündlich  infiltriert,  in  den. 
Langen  atelektalische  Partien.  Dunndarmschleimhaut  dunkel  gerötet,  Sepsis, 
Impfung  aus  Herzblut  bleibt  steril.  In  den  Schnitten  der  Lunge  wurden 
starke  Hyperämie  und  Hämorrhagien,  in  dem  Gewebe  und  in  dem  Exsudat 
«iniger  Alveolen  Blutpigment  und  blau  gefärbte  Bakterien,  Streptokokken  und 
kleine  Bacillen  gefunden. 

An  diese  Fälle,  welche  die  ^um  Exitus  letalis  führende  Er- 
krankung mit  in  das  Spital  gebracht  hatten,  schliesse  ich  zwei 
Fälle  an,  bei  denen  während  des  Spitalaufenthaltes  Erscheinungen 
«iner  infektiösen  Darmerkrankung  hinzutraten,  welche  den  töt- 
lichen  Ausgang  in  dem  einen  Falle  beschleunigten,  in  dem 
zweiten  veranlassten. 

s 

9.  Fr.  S.,  6  Monate  alt,  an  angeborener  Stenose  der  Arteria  pulmo- 
calis  leidend,  wird  4800  g  schwer  am  4.  10.  aufgenommen.  Trotz  der  hoch- 
gradigen Cyanose  und  eines  dadurch  begünstigten  schweren  Gesichtseczems 
hält  sich  Pat.  bis  15.  10.  nahezu  auf  seinem  Gewichte.  An  diesem  Tage 
setzen  plötzlich  seröse,  spritzende  Stühle  ein,  in  denen  typische,  nach 
Weigert  gefärbte  Ketten  nachweisbar  sind.  Der  aufgefangene  Stuhl  hat 
•die  Farbe  und  Consistenz  Ton  Urin,  schwachsaure  Reaktion  enthält  in  der 
Hitze  gerinnbares  Eiweiss,  keinen  Zucker,  weisse  und  rote  Blutkörperchen, 
Epithelien  in  geringer  Zahl.  Auf  Atropin  sistieren  die  wässerigen  Aus- 
leerungen. Pat.  verweigert  die  Nahrung,  verfällt  sichtlich  und  erliegt 
schon  2  Tage    nach  Beginn    der  Diarrhöen.     Gewichtsverlust  in  dieser  Zeit: 

450  g-  . 

Sektion  zeigt  im  Darm  nur  geringe  Veränderungen;  im  Magen  etwas 
schwärzlich  verfärbten  Inhalt,  akuten  Katarrh  des  Dünndarmes,  keine  auf- 
fällige Schwellung  der  lymphatischen  Apparate. 

10.  £.  W.,  11  Vi  Monate  alt,  hatte  vor  3  Wochen  gleichzeitig  mit  eineniNach- 
barskinde  eine  Attaque  von  akuter  Poliomyelitis  durchgemacht,  nach  welcher 
«ine  schlaffe  Lähmung  des  linken  Beines  zurückgeblieben  war.  Aufnahme 
ins  Spital  am  28.  10. 

Das  Kind  ist,  abgesehen  von  der  Lähmung,  gesund.  Am  5. 11.  Tempe- 
ratursteigerung auf  39^^.  10  flüssige  seröse  Stühle,  darin  Zucker;  am  Ab- 
domen roseolaartige  Flecke.  Am  nächsten  Tage  sinkt  die  Temperatur  auf 
■37,8^;  die  Diarrhoen  dauern  an,  das  Kind  verfällt  sichtlich,  ist  hochgradig 
apathisch,  verweigert  die  Nahrung.  In  dem  Stuhle  vom  9.  11.  werden  zahl- 
reiche nach  Weigert  gefärbte  Kokken  in  kurzen  Ketten  nachgewiesen. 
Gruber- Widal'sche  Reaktion  negativ.  Auf  den  Platten  vom  9.  11.  werden 
auch  mehrere  Pyocyaneuscolonien  gefunden.  Auf  Atropin  sistieren  die 
Diarrhöen,  terminale  Temperatursteigerung  auf  41 ».    f  10.  11. 

Sektion:  Lungen  frei.  Schleimhaut  des  Magens  und  Darmes  katarrha- 
lisch verändert,  die  Peyer'schen  Haufen  stark  vortretend,  retikuliert. 
Follikel    des  Dickdarmes    geschwellt,    Mesenterialdrüsen    stark    vergrössert. 
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Milz  grösser,    Leber  und  Nieren    Terfettet.     Das  Herzblut    zeigt  Mangel    der 
Oerinnbarkeit  und  enthält  in  geringer  Menge  Streptokokken. 

Ich  bin  geneigt,  die  beiden  Fälle  der  Gruppe    der  Strepto- 
kokkenenteritis   einzureihen,    obgleich   einige  wichtige  Merkmale, 
so  insbesondere  der  Nachweis  von  Blut  und  Eiter  in  den  Stühlen, 
fehlen.     Vielleicht    Hess    das    aus  anderen  Gründen   erfolgte  Ab- 
leben des  ersten  Falles  den  Prozess  nicht  zur  vpllen  Entwicklung 
kommen.     In  dem  zweiten  Falle  ist  im  Beginne  der  Erkrankung 
die  genaue  Stuhl  Untersuchung  unterblieben.     Jedoch  sprechen  die 
bakteriologischen  Befunde    für    eine    vom  Darm    ausgehende   In- 
fektion  mit  Streptokokken.     Freilich    ist    angesichts    des  Fundes 
von  Pyocyaneus  im  Stuhle  noch  die  Möglichkeit    einer  Infektion 
mit  dem  letztgenannten  Bakterium    in  Betracht    zu    ziehen.     Da 
jedoch    die  darauf  hinweisenden    klinischen  Zeichen    fehlten,    die 
Untersuchung  des  Blutes  auf  Bakterien  und  Agglutinationsfähig- 
keit negativ  waren,  möchte    ich    das  Erscheinen    dieser  Kolonien 
im  Stuhle  eher    für    ein  zufälliges  Ereignis  halten.  (Yergl.  oben.) 
Dagegen    stellt    sich   der  folgende  Fall    als    eine    ausgesprochene 
Streptokokkenenteritis  dar. 

11.  A.y.,  4  Monate  alt,  leidet  schon  längere  Zeit  an  flüssigen  Aasleeningen 
die  gestern  die  Zahl  yon  12  erreichten.  Gleichzeitig  3  maliges  Erbrechen. 
Aufnahme  ins  Spital  am  5. 10.  mit  6130  g  Körpergewicht  in  sehr  coUabiertem 
Zustande. 

Das  Fettpolster  des  kräftig  entwickelten  Kindes  ist  noch  erhalten, 
teigig  anzufühlen.  Augen  und  Fontanelle  sind  eingesunken,  das  Abdomen 
stark  aufgetrieben.  Der  Puls  ist  unfühlbar,  Extremitäten  und  Nasenspitze 
kühl.  Keine  Konvulsionen  aber  unruhiges  Hin-  und  Herwerfen  des  Kindes. 
Temperatur  steigt  von  37,7  im  Laufe  des  Abends  auf  40^  und  40,7  <^.  Die 
Stühle  sind  vollkommen  serös,  spritzend;  aus  Mund  und  Nase  erbricht  Pat. 
eine  schwärzliche  Flüssigkeit. 

6.  10.  Kind  ist  bewusstlos,  zeitweise  bestehen  kurz  dauernde,  klonische 
Zuckungen  in  Händen  und  Füssen.  Respiration  tief,  200  Herzschläge  in  der 
Minute.  Lumbalpunktion  ergiebt  klare  Flüssigkeit  mit  etwas  erhöhtem 
Eiweisscrehalt,  ohne  Zucker,  ohne  Bakterien.  Tod  12  Uhr  Mittags.  In  den 
serösen  Stühlen  reichlich  Weigert's  färbbare  Kokken  zum  Teil  in  schönen 
Ketten,  viele  rote,  vereinzelte  blaugefärbte  Stäbchen. 

Sektion:  Hirn  normal,  Lungen  frei,  Herz,  Nieren,  Leber  gelblich  ver- 
färbt. Im  Magen  reichlich  kaffeesatzartige  Massen,  Schleimhaut  gerunzelt, 
mit  follikulären  Geschwürchen  besetzt.  Hier  wie  im  Duodenum  einzelne 
flohstichartige  Hämorrhagien.  Im  Dünndarm  Katarrh  der  Schleimhaut.  Die 
Plaques  sind  deutlich  erhaben,  zum  Teil  excoriiert.  Im  Dickdarm  sind 
die  Solitärfollikel  geschwellt,  einzelne  derselben  an  der  Spitze  geschwürig 
zerfallen.  Schleimhaut  namentlich  in  der  Nähe  der  Klappe  deutlich  injiciert. 
Mesenterialdrüsen  geschwellt,  von  rötlicher  Färbung. 


16  Th.  Escherich: 

Die  histologische  Untersachang  zeigt  im  Magen  sowie  in  der  !Dunn* 
darmschleimhaat  reichliche,  nach  Weigert  gefärbte  Kokken,  zum  Teil  in 
Ketten  angeordnet  in  den  oberflächlichen  Schichten  bis  zur  Muscularis 
mucosae  hinab  sichtbar.  Im  Dickdarm  sind  den  Kokken  blau  gefärbte 
Stäbchen  beigemengt,  die  sich  auch  in  grosser  Zahl  im  Darminhalt  finden. 
Der  erhaltene  Teil  der  Mucosa  zeigt  ausgesprochene  Infiltration  mit  Rund- 
zellen und  hie  und  da  tiefe  Substanzyerluste,  in  deren  Umgebung,  aber  auch 
sonst  in  den  oberflächlichen  Schichten  zerstreut  die  Bakterien.  Nur  di& 
lymphatischen  Apparate  sind  frei  von  denselben;  ebenso  die  mächtige  Mus- 
cularis. In  den  aussen  an  dieselbe  angrenzenden  Bindegewebszügen  —  das^ 
Stuck  stammte  aus  dem  nicht  von  Peritoneum  überzogenen  Teile  des  End- 
darmes —  sind  reichlich  Bakterien  vorhanden,  ganz  vorwiegend  6 — 8  gliedrige 
Kettenkokken  in  parallel  der  Darmwandung  verlaufenden  Zügen  angeordnet. 

Die  Niere  zeigt  neben  dem  gewöhnlichen  Befunde  der  toxischen 
Nephritis  bei  Weigert-Carminfärbung  ziemlich  zahlreiche  Haufen  von 
grossen  blauen  Bacillen  ähnlich  den  im  Darme  gefundenen.  Kulturversuche 
wurden  nicht  angestellt.  In  der  Lunge  zusammenfliessende  Rundzellen- 
anbäufung.  Die  Gefässe  strotzend  mit  Blut  gefüllt;  stellenweise  Haemor- 
rhagien.  In  dem  Bronchialinhalt  reichlich  Streptokokken,  die  in  spärlicher 
Zahl  auch  im  Exsudat  der  Alveolen  nachweisbar  sind. 

Wir  findeD  hier  die  klinischeii  und  pathologisch-anatomi- 
schen Merkmale  der  von  mir  schon  früher  geschilderten  Strepto- 
kokkenenteritis, auf  die  ich  hier  nicht  näher  eingehen  will.  Der 
Fall  bietet  aber  durch  die  Anwesenheit  der  mehrfach  erwähnten 
blauen  Stäbchen  zugleich  den  Uebergang  und  vielleicht  den  Aus- 
gangspunkt der  gleich  zu  erwähnenden  mörderischen  Epidemie, 
welche  durch  den  Befund  blaugefarbter  Stäbchen  und  Fäden  in 
den  nach  meiner  Methode  tingierten  Stuhlpräparaten  ausge- 
zeichnet ist. 

Während  sonst  bei  diarrhoischen  Stühlen  in  den  mit 
Weigert- Fuchsin  gefärbten  Präparaten  die  Mehrzahl  der  coli- 
ähnlichen  Stäbchen  rot  gefärbt  erscheint,  stösst  man  hier  bei  der 
Durchmusterung  der  Stuhlpräparate  in  mehreren  Gesichtsfeldern 
kaum  auf  das  eine  oder  andere  rotgefärbte  Stäbchen.  Die  weit- 
aus überwiegende  Mehrzahl  besteht  vielmehr  aus  blau  gefärbten 
Bacillen,  die  allerdings  recht  verschiedene  Grössenverhältnisse 
aufweisen  können.  Die  kleinsten  ähneln  vielleicht  dem  Bakterium 
coli,  dann  finden  sich  grössere  scharfkantige  Bacillen,  ähnlich  den 
im  Bruststuhle  vorkommenden,  endlich  lange,  elegant  geschwungene 
Fäden.  Dieser  eigentümliche  Befund,  der  sowohl  in  den  Stühlen 
als  auch  im  Darminhalte  erhoben  wurde,  war  Veranlassung,  dass 
wir  diese  Erkrankung  kurzweg  als  „blaue  Bacillose"  bezeich- 
neten. Eine  Verwechselung  dieses  Bildes  mit  demjenigen,  welchea 
der  normale  Brustkindkoth  bietet,  war  ausgeschlossen    durch  die 
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ausgesprochen  pathologische  Beschaffenheit  der  Entleerungen, 
sowie  durch  die  grössere  Mannigfaltigkeit  der  Bacillenformen. 
Ebenso  liess  sich  die  von  Spiegelberg  beschriebene  Proteolyten- 
wacherung  durch  den  Mangel  der  Sporen  und  der  charakteristi- 
schen die  Gelatine  verflüssigenden  Kolonien  ausschliessen.  £s 
handelt  sich  vielmehr  um  eine  neue,  bisher  noch  nicht  ge- 
-würdigte  Gruppe  von  gramisch  färbbaren  Stäbchen, 
ivelche  in  pathologischen  Stühlen  von  Säuglingen  vor- 
kommt und  eigenartige,  sowohl  von  dem  Bakterium  coli 
als  von  den  Proteolyten  abweichende  Kulturverhältnisse 
aufweist. 

Diese  Stäbchen  sind  mir  schon  früher  durch  den  Umstand 
aufgefallen,  dass  sie  nicht  nur  in  den  Stühlen  und  dem  Darm- 
inhalte der  erkrankten  ELinder,  sondern  auch  in  den  mit  Carmin- 
Weigert  gefärbten  Schnitten  der  Darmwand  insbesondere  des 
Dünndarmes  nachgewiesen  wurden;  jedoch  war  es  noch  niemals 
zu  einer  solchen  Häufung  und  epidemischen  Ausbreitung  der  Fälle 
gekommen,    wie    sie    im  Nachfolgenden    geschildert    werden  soll. 

Ich  möchte  jedoch  schon  jetzt  der  Vorstellung  ent- 
gegentreten, dass  diese  blaue  Bacillose  eine  ätiologische  einheit- 
liche Krankheit  darstelle,  wie  ich  dies  für  die  Streptokokken- 
enteritis annehme.  Nur  das  eine  hatten  alle  diese  Fälle  gemein- 
sam, dass  sie  unter  den  Erscheinungen  einer  im  Dünndarm 
lokalisierten  toxisch-infektiösen  Erkrankung  verliefen.  Nur  für 
die  zu  schildernde  Gruppe  von  Fällen  halte  ich  mich  auf  Grund 
des  unzweifelhaft  epidemischen  Auftretens  der  Erkrankung  für 
berechtigt,  eine  einheitliche  ätiologische  Grundlage  anzunehmen, 
und  werde  versuchen,  die  dabei  erhobenen  klinischen,  patho- 
logisch-anatomischeu  und  bakteriologischen  Befunde  kurz  zu 
schildern  in  der  Hoffnung,  damit  einen  Beitrag  zur  Kenntnis  der 
echten  Darminfekte  des  Säuglingsalters  zu  liefern.  Leider  war 
es  mir  nicht  möglich,  diese  Untersuchungen  zu  einem  gewissen 
Abschlüsse  zu  bringen.  Ich  übergebe  sie  trotzdem  der  Oeffent- 
lichkeit,  da  ich  nicht  weiss,  wann  ich  wieder  in  die  Lage  kommen 
werde,  dieselben  fortzusetzen. 

Die  Erreger  der  infektiösen  Darmerkrankungen  der  Säuglinge 
sind  augenscheinlich  sehr  mannigfaltig  und  zeigen  nach  Ort  und 
Zeit  grosse  Verschiedenheiten.  Indess  sind,  wie  ich  hoffe,  die 
Beobachtungen  auch  in  dieser  lückenhaften  Form  geeignet,  die 
wichtige  Thatsache  von  dem  epidemischen  Auftreten  der  Brech- 
durchfalle auf  Säuglingsstationen  zu  stützen  und  Anderen,  welche 
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in  die  Lage  kommen,  ähnliches  zu  beobachten,  als  Grundlage  zu 
dienen.  Ich  werde  deshalb  die  einzelnen  Krankengeschichten 
und  Sektionsbefunde  der  allgemeinen  Schilderung  nachfolgen  lassen. 

Die  Empfänglichkeit  für  diese  Erkrankung  scheint  auf  das 
früheste  Kindesalter  beschränkt  zu  sein.  Das  älteste  erkrankte 
Kind  war  10  Monate,  die  überwiegende  Zahl  der  Patienten  2 — 4 
Monate  alt.  Obgleich  in  demselben  Saale  mehrere  ältere,  2 — 4 
Jahre  alte  Kinder  lagen,  zeigten  sich  bei  keinem  derselben  An- 
zeichen der  Infektion.  Eine  Anzahl  der  Kinder  wurde  schon  in 
darmkrankem  Zustande  oder  mit  anderen  schweren  Erkrankungc^n 
aufgenommen,  die  auch  ohne  Hinzutreten  der  Hausinfektion  zum 
Tode  geführt  hätten.  Bei  anderen  dagegen  erschien  die  Darm- 
erkrankung in  einer  Periode  des  relativen  Wohlbefindens  und 
führte  erst  zu  einem  Stillstand,  dann  zu  rapidem  Abfall  der 
Körpergewichtskurve.  Diese  letzteren  Fälle,  die  namentlich  gegen 
Ende  der  Epidemie  sich  häuften,  sind  naturgemäss  für  uns  von 
besonderem  Interesse. 

Das  klinische  Bild  der  blauen  Bacillose  entspricht  dem- 
jenigen des  akuten  Dünndarmkatarrhs  oder  richtiger  der  Dünn- 
darmentzündung mit  schweren  toxischen  Erscheinungen.  Der 
klinische  Unterschied  zwischen  diesen  Zuständen  liegt  in  dem 
Nachweise  der  entzündlichen  Produlcte:  Blut-  und  Eiterkörperchen 
in  den  Stühlen;  die  vermehrte  Schleimabsonderung  ist  beiden 
Zuständen  gemeinsam. 

Während  dieser  Nachweis  in  den  meisten  Fällen  von  Dick- 
darmentzündung leicht  und  sicher  schon  bei  makroskopischer 
Besichtigung  des  Stuhles  gelingt,  liegen  die  Verhältnisse  bei  der 
im  Dünndarm  lokalisierten  Entzündung  sehr  viel  schwieriger. 
Die  zarten,  zelligen  Elemente  werden  bei  ihrer  Wanderung  durch 
den  Darm  wahrscheinlich  durch  die  im  Darm  enthaltenen  proteo- 
lytischen Fermente  zerstört  oder  doch  so  vermindert,  dass  sie 
nur  mehr  als  feinkörnige  oder  schollige  Massen  nachweisbar  sind. 
Thatsächlich  findet  man  in  diesen  Stühlen  neben  dem  Zelldetritus 
nur  spärliche  zellige  Elemente,  rote  und  weisse  Blutkörperchen, 
verschonte  Epithelien,  auch  GallenpigmentschoUen  in  den  ge- 
formten Schleim  eingelagert. 

Die  Farbe  der  Stühle  ist  gelb  (hellocker),  ohne  aus- 
gesprochene Neigung  zur  Grünfärbung.  Die  von  Vielen  Autoren 
.  als  Symptom  der  akuten  Enteritis  angesehenen  lauchgrünen 
Stühle  habe  ich  in  diesen  Fällen  niemals  beobachtet.  Ihre  Zahl 
schwankt  von  4 — 8  und  15  pro  Tag,  erreicht  jedoch  niemals  die 
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^xcessive  Höhe  wie  bei  gewissen  Dickdarmerkrankungen,  sie 
werden  ohne  Tenesmus  und  ohne  auffalligen  Gasabgang  ab- 
gesetzt. Im  Verhältnis  zur  geringen  Nahrungsaufnahme  erscheinen 
sie  copiös  und  sind  stets  von  einem  Flüssigkeitshof  umgeben. 
Im  Reagensrohr  aufgefangen,  stellen  sie  eine  trübe,  dünn- 
schleimige  Flüssigkeit  vor,  in  der  zahlreiche  gelbe  Flocken 
schimmern,  ähnlich  der  aus  Mehl,  Milch  und  Ei  hergestellten 
Schüttelsuppe. 

Der  Geruch  ist  fade,  nicht  stinkend,  die  Reaktion  meist 
•deutlich  alkalisch,  die  Zuckerreaktion  fehlt,  an  Milchbestandteilen 
sind  nur  Haufen  von  Fetttropfen  mikroskopisch  nachweisbar. 
Bei  Stärkefütterung  (Malzsuppe)  nimmt  der  Stuhl  mehr  die 
Farbe  und  Konsistenz  von  Honig  an  und  giebt  intensive  Blau- 
färbung mit  Jodtinktur. 

Der  Beginn  der  Erkrankung  ist  nicht  sehr  deutlich  markiert. 
Er  kündigt  sich  durch  Mattigkeit,  Blässe,  Appetitlosigkeit,  Still- 
stand, dann  Rückgang  des  Körpergewichtes  an.  Dann  folgen 
die  beschriebenen  Verminderungen  der  Ausleerung,  meist  gepaart 
mit  Erbrechen.  Der  weitere  Verlauf  ist  zumeist  ein  sehr  rascher. 
Das  Kind  verfallt  zusehends,  es  wird  immer  stiller  und  apathischer. 
Die  blasse  Hautfarbe  erhält  einen  Stich  ins  Graue,  die'  Haut 
wird  runzelig,  die  Gesichtszüge  scharf,  die  Augen  haloniert,  die 
Fontanelle  eingesunken.  Jedoch  erreicht  die  Exsiccation  niemals 
sehr  hohe  Grade;  Sklerem  habe  ich  bei  diesen  Kindern  nie  ge- 
sehen. Im  Gegensatz  zu  dem  in  raschem  Schwunde  begriffenen 
übrigen  Korper  blähen  sich  die  meteoristisch  aufgetriebenen 
Bauchdecken  von  blauschimmernden  Venen  durchzogen,  trommel- 
artig vor.  Manchmal  deutet  ein  leises  Wimmern  auf  bestehende 
Enteralgien,  ohne  dass  es  jedoch  zu.  ausgeprägten  Schmerz- 
anfällen kommt.  Die  Temperatur  ist  nicht  erhöht,  eher  sub- 
normal, ebenso  fehlen  initiale  Konvulsionen  oder  andere  stürmische 
Erscheinungen. 

Wenn  trotz  dieser  wenig  auffälligen  Symptome  der  Verlauf 
der  Erkrankung  ein  so  perniciöser  ist,  so  muss  dies  im  wesent- 
lichen toxischen  Erscheinungen  zugeschrieben  werden,  die  von 
Anfang  an  das  Bild  beherrschen.  Dahin  rechne  ich  die  Anorexie, 
die  Apathie  und  schliesslich  Teilnahmslosigkeit  des  Kindes. 
Nur  in  einem  Falle  kam  es  zu  Bewusstseinsstörung  und 
klonischen  Zuckungen;  dagegen  waren  bei  mehreren  anderen, 
subakut  verlaufenden  Fällen  die  bekannten  Contrakturstellungen 
Jer  Extremitäten  nachweisbar.     Die  blasse  und  schliesslich  graue 
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Verfärbung  der  Haut,  der  kleine  frequente  Puls  deuten  auf  eine 
schwere  Schädigung  der  Herzkraft,  dagegen  erscheinen  di& 
Nieren  nicht  wesentlich  geschädigt.  Der  Harn  enthielt  in  einigen 
Fällen  geringe  Mengen  von  Eiweiss  mit  spärlichen  hyalinen 
Cylindern,  in  anderen  war  er  eiweissfrei.  Auftällig  erscheint  der 
relativ  reichliche  Bestand  von  Indikan.  Die  Respirationsorgane 
sind  wenig  beteiligt,  nur  in  einem  Falle  (17)  bestand  eine  auf- 
fallige, grosse,  an  das  Bild  der  Säureintoxikation  erinnernde 
Atmung.  Leichte  bronchitische  Erscheinungen  finden  sich 
finem  versus  bei  allen  derartigen  Erkrankungen.  Der  Tod  tritt 
am  3. — 8.  Tage  nach  dem  Einsetzen  der  Diarrhöen  ohne  be- 
sondere allarmierende  Erscheinungen  und  daher  oft  unvermutet 
früh  durch  allmähliges  Erlöschen  der  lebenswichtigen  Funktionen 
ein.  Das  Körpergewicht  hat  während  der  Erkrankung  täglich 
um  100—300  gr.  abgenommen. 

Unter  den  Complikationen  ist  vor  allem  der  Soor  zu 
erwähnen,  der  in  dem  Masse,  in  welchem  die  Kräfte  schwinden , 
sich  unaufhaltsam  ausbreitet.  Da  dieselben  blauen  Bacillen 
vorher  in  den  Soorbelägen  des  Mundes  nachweisbar  sind,  könnte 
vielleicht  sogar  eine  nähere  Beziehung  zwischen  diesen  Er- 
krankungen bestehen.  Die  niemals  fehlenden  lobulärpneumonischen 
Herde  geben  während  des  Lebens  keine  sicheren  klinischen 
Symptome.  Auf  die  Anwesenheit  von  Eiter  im  Mittelohr  wurde 
bei  den  Sektionen  nicht  geachtet.  Ohrenfluss  war  niemals  vor- 
handen. Dagegen  trat  einmal  (Fall  15)  Phlegmone,  einmal  Nasen- 
diphtherie (Fall  16)  hinzu. 

Die  Sektion  ergiebt  einen  wenig  aufiPälligen,  aber  recht 
Constanten  Befund.  In  Mund-  und  Rachenhöhle  Reste  von  Soor- 
belag.  In  4  Fällen  (12,  1^,  20,  22)  bestand  ausgedehnter  Soor- 
belag  im  unteren  Abschnitt  der  Speiseröhre.  Im  Magen  ist  die 
Schleimhaut  gewulstet,  injiciert,  mit  reichlichem  Schleim  bedeckt, 
dem  einige  Male  Blutspuren  beigemengt  sind.  Die  Darm- 
schlingen sind  gebläht,  die  Serosa  derselben  leicht  rosig  injiciert, 
die  Gefassverästelungen  deutlich  erkennbar.  Die  Schleimhaut  des 
Dünndarmes  zeigt  namentlich  im  unteren  Teile  geringe  Injektion 
und  katarrhalische  Schwellung;  die  Plaques  sind  geröthet,  jedoch 
nicht  aufiPällig  vergrössert.  Das  Vorhandensein  kleiner  Substanz- 
verluste lässt  sich  erst  bei  der  mikroskopischen  Untersuchung' 
mit  Sicherheit  konstatieren.  Der  Inhalt  des  Dünndarms  besteht  aus 
seröser,  mit  etwas  Blut  und  gelben  Flocken  gemengter  Flüssigkeit. 
Die  Schleimhaut  des  Dickdarms    zeigt    viel    geringere    oder    gar 
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keine  Veränderungen;  der  Serosaüberzug  ist  blass,  nur  in  einigen 
Fällen  sind  hervorspringende  Follikel,  niemals  Ulcerationen 
notirt.  Der  pattologisch-anatomische  Befund  zeigt  demnach  in 
üebereinstimmung  mit  dem  klinischen  Bilde  einen  akuten,  auf 
Magen  und  Dünndarm  beschränkten  Katarrh.  Die  histologische 
Untersuchung  des  Dünndarmes  konnte  leider  nur  in  einigen 
Fallen  und  erst  10 — 15  Stunden  nach  dem  Tode  vorgenommen 
werden.  Sie  ergab  die  gewöhnlichen  cadaverösen  Veränderungen: 
Abstossung  des  Epithels  und  der  obersten  Schichten  der  Mucosa. 
In  den  noch  vorhandenen  Partien  bestanden  geringe  interglanduläre 
Infiltration  mit  Rundzellen  und  seichte  Substanz  Verluste.  Bei 
Färbung  mit  Weigert- Carmin  erkannte  man  die  im  Stuhle 
gesehenen  blauen  Bacillen  in  dem  der  Schleimhautoberfläche 
aufgelagerten  Darminhalt.  In  einem  Falle  war  das  Gewebe  ganz 
frei  von  Bacillen,  in  zwei  anderen  waren  die  blauen  Bacillen 
noch  im  interglandulären  Gewebe  bis  zur  Muscularis  mucosae 
vordringend,  sowie  in  der  Umgebung  der  Substanz  Verluste  sichtbar. 
Von  früheren  Fällen,  in  denen  es  zu  grossen,  schon  makroskopisch 
sichtbaren  flachen  Geschwüren  der  Dünndarmschleimhaut  ge- 
kommen war,  besitze  ich  Präparate,  in  welchen  der  Substanz- 
verlust bis  tief  in  die  Submucosa  reicht  und  die  zellig  infiltrierten 
Ränder  dicht  mit  blaugefärbten  Bacillen  durchsetzt  sind. 

Von  den  anderen  Organen  bot  die  Lunge  die  häufigsten 
Veränderungen:  Katarrh  und  Rötung  der  Bronchialschleimhaut, 
kleine  lobuläre  Herde  vorhehmlich  der  Unterlappen.  Die  Ver- 
änderungen sind  wohl,  wie  Spiegelberg  gezeigt  hat,  als  Folge 
-der  Aspiration  von  Bronchialsekret,  Milch  oder  erbrochenem 
3Ia^eninhalt  zu  betrachten.  Dadurch  erklärt  sich  auch  die  An- 
Wesenheit  der  im  Darm  nachgewiesenen  blauen  Bacillen  in  den 
Lungenherden  der  Fälle  12  und  15.  In  anderen  Fällen  wurden 
Streptokokken  in  den  Lungenschnitten  gefunden  (Fall  11  und  13), 
xiuch  Soor  im  Inhalte  der  Bronchien  (Fall  20).  Die  histologischen 
Einzelheiten  finden  sich  in  den  Krankengeschichten  angegeben. 
Milz  und  Leber  waren  nicht  vergrössert;  letztere  zeigte  einige 
Male  fettige  Degeneration.  Ebenso  die  Nieren.  In  zwei 
Fallen  (11  und  13)  wurden  Haufen  blauer  Bacillen  in  dem 
<jrew^ebe  derselben  gesehen.  Das  Herz  bot  keinerlei  auflfällige 
Veränderung,  Erwähnenswert  ist  vielleicht,  dass  das  kurze  Zeit 
nach  dem  Tode  mittelst  Spritze  entnommene  Blut  keine  Neigung 
zur  Gerinnung  zeigte,  sondern  sich  in  eine  Blutkorperchen- 
nnd    eine    gleich     einer     Oelschicht     darüberstehenden    Plasma- 
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Schicht  trennte    und  sich     viele  Tage    lang    in    diesem   Zustande 
erhielt. 

Die  bakteriologische  Untersuchung  der  Stühle  mittels  Agar- 
und  Gelatineplatten  ergiebt  das  gewöhnliche  Bild  der  nicht  ver- 
flüssigenden coliähnlichen  Kolonien,  Erst  bei  Untersuchung 
zahlreicher  Kolonien  gelingt  es,  neben  den  gewöhnlichen  nach 
Gram  entfärbbaren  Bakterien  solche  zu  finden,  welche  bei  An- 
wendung meiner  Färbemethode  gefärbt  bleiben.  Zur  Kultur 
derselben  habe  ich  wieder  die  direkte  Verimpfung  in  Bouillon- 
röhren benutzt,  da  sie  nach  Agar  nur  ein  spärliches  Wachstum 
zeigen.  Sie  bilden  darin  schon  nach  24  Stunden  eine  deutliche 
Trübung  mit  Bodensatz.  Präparate  des  letzteren  zeigen  die 
blauen  Bacillen,  parallel  oder  in  Häufchen  angeordnet.  Sie 
ähneln  in  Form  und  Lagerung  am  meisten  dem  Löffler- 
H  off  mann 'sehen  Pseudodiphtheriebacillus.  Auf  Agarplatten 
bilden  sie  nur  tiefe  Kolonien,  welche  sich  von  den  der  Coli- 
bacillen  nur  durch  ihre  geringere  Grösse  unterscheiden.  Auf 
schräg  erstarrtem  Agar  entwickeln  sie  sich  üppig  in  Condens- 
wasser,  auf  der  Agarfläche  selbst  bilden  sie  kleinste  durchsichtige,, 
disseminiert  stehende  Knöpfchen,  ähnlich  wie  die  Streptokokken. 
Milch  gerinnt  labartig  nach  24  Stunden.  Auf  Kartoffel  findet 
kein  sich'tbares  Wachstum  statt;  dagegen  scheinen  sie  auf  dem 
Pfeiffer 'sehen  Blutagar  gut  zu  gedeihen.  Bei  Zimmertemperatur,, 
also  auch  auf  Gelatine,  bleibt  jede  Entwickelung  aus.  Thier- 
versuche  (suhkutane  und  intraperitoneale  Injektionen  bei  Meer- 
schweinchen) hatten  durchweg  negative  Resultate.  An  morpho- 
logischen Merkmalen  ist  noch  nachzutragen,  dass  sie  gänzlich 
bewegungslos  und  mit  allen  Anilinfarben,  insbesondere  auch  mit 
Methylenblau  leicht  färbbar  sind.  Sporen  oder  Verzweigungen 
wurden  nicht  gesehen. 

Diese  Bacillen  wurden  schon  früher  und  und  auch  in  dieser 
Epidemie  mehrfach  aus  den  Stühlen  (Fall  13,  23,  24)  gezüchtet^ 
wahrscheinlich  waren  sie  auch  in  anderen  vorhanden.  Sie 
können  aber,  da  ihre  Kolonien  sich  nicht  von  den  gewöhnlichen 
Colibacillen  unterscheiden,  sehr  leicht  übersehen  werden.  Dasa 
sie  wirklich  die  Hauptmasse  der  im  Stuhlpräparat  sichtbaren 
blauen  Bacillen  darstellen,  erscheint  mir  nicht  wahrscheinlich. 
Eine  eventuelle  pathogene  Bedeutung  müsste  wohl  durch  weitere 
Untersuchungen  festgestellt  werden.  Trotzdem  verdienen  sie 
schon  jetzt  eine  gewisse  Beachtung  durch  den  Umstand,  dass  es 
die  ersten    der  Gram 'sehen    Entfärbung    Widerstand    leistendem 
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Kurzstäbchen  sind»  die  ich  aas  pathologischem  Säugliogsstuhle 
g.ezüchtet  habe.  Ihre  Bedeutung  wächst  durch  die  schon  früher 
erwähnte  Thatsache,  dass  wir  m  solchen  Fällen  auch  mit  Gram 
gefärbte  Kurzstäbchen  im  Innern  der  Darmwandung,  finden,  was 
nach  meinen  mit  Marfan  übereinstimmenden  Erfahrungen  auf 
eine  intra  vitam  erfolgte  Invasion  der  Bacillen  zu  beziehen 
ist.  Endlich  wurden  dieselben  Bacillen  in  2  Fällen  (23  und  24) 
aus  den  Organen  (Milz,  und  Niere)  gezüchtet.  Sie  fehlten 
dagegen  im  I)[erzblut.  Ich  unterlasse  es,  weitere  Schlüsse  aus 
diesen  Befunden  zu  ziehen,  und  wende  mich  zur  Betrachtung 
eines  zweiten,  interessanteren  Mikroorganismus,  der  mir  im 
Liaufe  dieser  Untersuchungen  begegnet  ist. 

Es  ißt  dies  ein  zur  Klasse  der  Streptothricheen  nach 
Lehmann  zur  Gattung  Corynebakterium  gehöriger  Spaltpilz,  der 
kürzere  und  längere  schlanke,  scharfkantige  Fäden,  unter  Um- 
ständen auch  echte  Verzweigungen  bildet.  Auf  den  aus  dem 
Stuhle  angelegten  Agarplatten  sieht  man  an  dünn  besäeten  Stellen 
kleine  Kolonien,  Ton  denen  dendritische  Verzweigungen  aus- 
geheo.  Im  weiteren  Wachstum  entsteht  eine  äusserst  zierliche 
Figur,  die  aus  solchen  radiär  ausstrahlenden  Verästelungen  zu- 
sammengesetzt ist.  Durch  die  auffällige  Kolonie  lässt  sich  der 
Bacillus  selbst  da,  wo  er  nur  vereinzelt  vorkommt,  relativ  leicht 
auffinden.  Die  weitere  Fortzüchtung  gelingt  am  besten  mittels 
Bouillonröhren  (mit  Traubenzuckerzusatz),  in  denen  er  üppig 
gedeiht  unter  Bildung  eines  weissen,  feinkörnigen,  an  den  Wänden 
haftenden  Sedimentes.  Giesst  man  unter  aseptischen  Kautelen 
die  klare  Bouillon  ab  und  ersetzt  sie  durch  sterilisirtes  Wasser, 
so  kommt  es  zur  Bildung  kleiner,  durchsichtiger  Flöckchen, 
welche,  mikroskopisch  untersucht,  aus  einem  zierlichen  Geflechte 
von  langen  Fäden  bestehen.  Hier  sind,  wenngleich  nur  ver- 
einzelt, ächte  Verzweigungen  neben  zahlreichen  Pseudorami- 
ficationen  zu  sehen.  Auf  Traubenzucker-  oder  Glycerinagar 
kommt  es  nur  zur  Bildung  zarter,  kleiner  Schüppchen.  Im 
übrigen  verhält  er  sich  wie  der  früher  beschriebene  kurze,  blaue 
Bacillus;  er  ist  nicht  pathogen  für  Meerschweinchen.  Eine 
genauere  Beischreibung  seiner  kulturellen  und  morphologischen 
Eigenschaften  werde  ich  an  anderem  Orte  geben.  Nur  das  Eine 
sei  noch  bemerkt,  dass  er  bei  längerer  Fortzüchtung  auf  Nähr- 
böden die  Widerstandsfähigkeit  gegenüber  der  Gram 'sehen  Ent- 
färbung allmählich  einbüsst,  so  dass  schliesslich  nur  mehr  einzelne 
Teile  blau,    die    meisten    Formen   jedoch   rot  gefärbt  erscheinen. 
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Diese  Streptothrixart  wurde  in  den  Fällen  13,  14,  24  aus 
den  Stuhlen  und  zwar  in  einer  grösseren  Zahl  von  Kolonien  er- 
halten; in  letzterem  FaUe  auch  aus  dem  Magen-  und  Dünndarm- 
inhalte. Es  waren  in  diesen  Fällen  auch  in  den  Stnhlpräparaten 
dieselben  langen,  geschwungenen  Fäden  zu  sehen.  Die  gleichen, 
durch  ihr  charakteristisches  Wachstum  leicht  zu  identificierenden 
Spaltpilze  fanden  sich  auch  in  Milz  und  Niere  des  Falles  20 
und  24.  In  dem  letzteren  besonders  sorgfältig  untersuchten  Falle 
wurden  sie  in  dem  kurze  Zeit  nach  dem  Tode  entnommenen 
Herzblute  gefunden. 

Die  Deutung  dieser  Befunde  ist  zur  Zeit  nicht  möglich. 
Der  Umstand,  dass  diese  Bakterien  in  den  Stühlen  und  in  den 
Organen  der  unter  Darmerscheinungen  gestorbenen  Kinder  ge- 
funden wurde,  könnte  für  eine  pathogene  Bedeutung  derselben 
sprechen,  um  so  mehr,  als  ja  durch  die  Untersuchungen 
Eppinger's  u.  a.  die  krankheitserregende  Fähigkeit  der  Glado- 
thricheen  für  den  Menschen  erwiesen  ist.  Werden  doch  neuer- 
dings der  Diphtherie-  und  Tuberkelbacillus  dieser  Gruppe  zuge- 
rechnet Freilich  führte  die  Invasion  dieser  Spaltpilze  meist  zu 
Wucherungen  und  Neubildungen,  später  zum  Zerfall  des  Gewebes, 
also  Veränderungen,  die  hier  nicht  Torhanden  sind.  Eher  dürfte 
eine  gewisse  Analogie  mit  den  Streptotricheen  zu  finden  seiu, 
welche  auf  der  Respirationsschleimhaut  gefunden  werden  (Kossi- 
Doria).  Auch  ich  bin  denselben  gelegentlich  meiner  Unter- 
suchungen über  Diphtherie  mehrfach  begegnet.  Dieselben  spielen 
hier  sicherlich  die  Rolle  harmloser  Saprophyten.  Allein  eine 
solche  Erklärung  ist  für  unsere  Fälle  wenig  befriedigend, 
da  die  Spaltpilze  nicht  nur  im  Stuhl  und  im  Darminhalt, 
sondern  wiederholt  in  den  Organen  und  einmal  sogar  im  Herz- 
blut gefunden  wurden.  Auch  hier  können  also  erst  weitere  Unter- 
suchungen die  Aufklärung  bringen. 

Ich  lasse  nunmehr  die  Schilderung  der  Fälle  folgen. 

Die  ersten  Fälle    der    Epidemie    schlössen    sich  an  den  am 

6.  10.  erfolgten  Tod  des  Kindes  Vormeyer  an. 

12.  M.  M.,  15  Tage  alt,  wird  wegen  Intertrigo  und  schlechter  häus- 
lieber  Verhältnisse  am  16.  9.  aufgenommen. 

Pat.  ist  ein  kleines,  49,5  m  langes  und  2580  g  schweres  Kind  in 
schlechtem  Ernährungszustand.  Sie  erhält  erst  >/s,  dann  pure  Fettmilch  und 
hat  dabei  4 — 5  leicht    serös-dyseptische    Stuhle.     Da    die  Zunahme    bis   zum 

7.  10.  (2700  g)  eine  unbefriedigende  ist,  erhält  sie  Malzsuppe.     Am  nächsten 
Tage  Erbrechen    und    heftige    Diarrhöen.     Bauch,  aufgetrieben.    Die    Stühle 
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sind  Ton  Schleimsuppenconsistenz  und  dottergelber  Farbe,  werden  spritzend 
entleert,  darin  intensive  Stärkereaktion.  Blut  und  Eiter  wurden  nie  beob< 
achtet:  am  letzten  Tage  wird  die  Anwesenheit  einer  grossen  Zahl  schlanker 
blauer  Bacillen  sowie  von  Soorelementen  konstatiert.  Auf  Gelatineplatten 
wachsen  nur  Coiikolonien.  Rapide  Gewichtsabnahme  von  2700  g  am  8.  10. 
auf  2280  am  13.  10.,  an  welchem  Tage  ohne  besondere  Erscheinungen  der 
Tod  an  Erschöpfung  eintritt.  Nahrungsaufnahme  war  hU  zum  Ende  gut; 
Fieber  oder  Krämpfe  niemals  vorhanden. 

Sektion  ergab  festsitzende  Soorrasen  im  Oesophagus  (im  Munde  waren 
nur  Spuren  eines  leicht  zu  bekämpfenden  Soorbelages  gewesen).  Schleim- 
haut des  Magens  und  Darmes  im  Zustand  akuten  Katarrhs.  Dünndarm  stark 
gebläht,  etwas  hjperämisch.  Plaques  nur  wenig  vortretend.  In  der  rechten 
Lunge  eine  kleine  infiltrirte  Partie. 

Die  histologische  Untersuchung  derselben  zeigte  die  Blutgefässe  stark 
dilatirt,  die  Alveolen  stellenweise  mit  serösem  zellarmem  Exsudat  erfüllt, 
an  anderen  ist  nur  eine  Wucherung  der  Endothelien  bemerkbar.  In  den 
isolierten  Herden  findet  man  nach  Gram  gefärbte  Bakterien  vorwiegend  im 
Exsudat,  aber  auch  in  den  Ljmphräumen  um  die  Alveolen  zerstreut;  zumeist 
kurze,  starre  Streptokokkenketten,  aber  auch  Kurzstäbchen  und  längere,  den 
im  Stuhl  gefundenen  ähnliche  Bacillen.  In  kleineren  Bronchien  sind 
krümelige  Inhaltsmassen  mit  verschiedenen  Bakterien  und  Soorelementen 
enthalten. 

Die  wohlgelungenen  Schnitte  aus  Dünndarm  zeigen  den  gewöhnlichen 
Verlust  des  Epithels  und  der  oberen  Drüsenpartien.  Die  tieferen  Partien 
der  Mucosa  und  Submucosa  sind  reichlicher  mit  jungen  Zellen  durchsetzt 
und  weisen  stellenweise  kleinste,  bis  zur  Muscularis  mucosa  reichende  Sub- 
stanzverluste auf.  In  den  oberflächlichen  Schichten  sowie  der  Schleimhaut 
aufgelagert  finden  sich  die  scharfgeschnittenen  blauen  Stäbchen  meist  zu 
kleinen  Haufen  und  Zügen  angeordnet.  Sie  liegen  mit  Vorliebe  nahe  dem  Fundus 
der  Drüsen,  aber  auch  im  Gewebe  in  der  Umgebung  der  Substanzverluste  zer- 
streut. Das  lymphatische  Gewebe  —  es  wurde  ein  Peyer'scher  Haufen 
geschnitten  —  ist  von  denselben  auffällig  verschont,  auch  die  tieferen 
Schichten  sind  frei  von  Bakterien.  Dagegen  trifft  man  in  der  subserösen 
Schicht  stellenweise  einzelne,  auch  mehrere  Stäbchen  an,  jedoch  nirgends  in 
solcher  Anordnung  und  Menge,  dass  man  mit  Sicherheit  die  Anhäufung 
derselben  in  den  Lymphbahnen  annehmen  könnte.  Die  Submucosa  erscheint 
auf  den  nach  Weigert  gefärbten  Schnitten  durchsetzt  von  einem  breiten 
blauen  Bande  (vergl.  auch  No.  15). 

13.  R.  F.,  5  Wochen  alt,  hat  früher  an  Ophthalmo-Blennorrhoe  ge- 
litten; jetzt  seit  10  Tagen  Abmagerung  und  Abführen. 

Das  Kind  wird  am  6.  10.  mit  einem  Gewicht  von  3160  g  in  schwer- 
krankem Zustande  in  das  Spital  gebracht.  Es  liegt  regungslos  mit  ange- 
zogenen Gliedern  und  nach  rückwärts  gebeugtem  Kopfe  in  seinem  Bettchen. 
Es  nimmt  wenig  Flüssigkeit  (Thee),  bricht  häufig.  Die  Stühle  sind  wässerig, 
^—8  an  der  Zahl,  enthalten  etwas  Blut,  reichlich  Eiterzellen  und  grün  ge- 
färbte Scbleimflocken.  Intensive  Stärkereaktion.  Im  gefärbten  Präparate 
werden  reichlich  Soorelemente,  kurze  Kettenkokken  und  blaugefärbte  Stäbchen 
nachgewiesen. 


2ß  TL  Escherich: 

Therapie:  Magen-  und  Darm^pülung,  Calomel,  erst  Thecdiüt,  dann 
Liebigsuppe.  .     .  :       "    . 

Xrotzdem.  dauern  die:  üüss igen  Stühle  unverändert  un,  in  ^eneu  die 
b)aaen  Stäbchen  immer,  mehr  üiberwiegen.  £^  kommt  zu  Exsiccations- 
ers^heinungen;  und  schUe^slioh,  ohne  dass  neue  Symptome  hinzugetreten 
w&ren,  zum  Tode  am  12.  10.  D^s  Körpergewicht  ist  auf  2980  g  gesunken^ 
die  Temperatur  hat  mit  37,9  am  7.  10.  den  höchsten  Stand  erreicht,  der  Harn 
enthielt  etwas  Eiweiss  und  spärliche  hyaline  Cylinder. 

Sektion:  Lunge  bis  auf  kleinste  pneumonische  Herde  normal.  Die 
Dünndarmschliogen  gebläht,  rosig  verfärbt.  Schleimhaut  des  Magens  und 
Darmes  im  Zustande  akuten  Katarrhs,  namentlich  in  den  mittleren  Partien 
des  Dünndarms  fleckig  gerötet.  Plaques  nicht  vorspringend,  im  Dickdarm 
mit  Eiter  und  Blut  gemischter  Speisebrei,  die  Follikel  im  oberen  Teile 
knöpfchenartig  vorspringend,  zum  Teil  ulcericrt.  Milz  geschwellt,  Nieren 
und  Leber  verfettet. 

Die  „blauen"*  Bacillen  wurden  in  mehreren  Kolonien  aus  den  Stühlen 
gezüchtet;  dagegca  erwies  sich  Herzblut  und  CerebrospiDalflüssigkeit  als 
steril.    Aus  dem  Harn  werden  kurze  Streptokokken  gezüchtet. 

Schnitte  aus  Dünndarm  zeigen  Abstossung  des  Epithels,  geringe, 
zellige  Infiltration  des  interglandulären  Gewebes.  Dieses  selbst  ist  ganz  fre 
von  Bakterien,  die  blauen  Bacillen  liegen  im  bluthaltigen  Schleim  eingebettet 
nur  auf  der  Oberfläche  des  Darmes;  nirgends  tiefere  Sabstanzverluste.  In 
der  Lunge  dichte  zellige  Infiltration,  in  der  Umgebung  die  Gefässe  stark 
erweitert,  stellenweise  Hämorrhagien.  In  den  hepatisierten  Partien,  aber 
auch  im  Extravasate  und  im  Broncliialgehalt  sind  Knäuel  von  verschlungenen 
blaugefärbten  Streptokokken  schon  mit  schwacher  Vergrösserung  wahr- 
nehmbar.  In  der  Umgebung  liegen  dann  einzelne  Ketten  im  Gewebe  zerstreut. 

Die  Niere  zeigt  besonders  im  Bereiche  der  gewundenen  Harnkanälchen 
Quellung  und  fettige  Degeneration  der  Epithelien,  mangelnde  Kernfärbung^ 
stellenweise  kleine  Hämorrhagien.  In  den  krankhaft  veränderton  Partien 
findet  man  hier  und  da  zerstreut  kleine  Haufen  der  blauen  Bacillen  ohne 
Beimengung  anderer  Bakterien. 

14.  J.  G.,  8  Monate  alt,  wird,  weil  er  alles  erbricht,  am  9.  10.  ins 
Spital  gebracht.  Pat  ist  verwahrlost  und  hochgradig  abgemagert.  Körper- 
gewicht 3780.  Er  liegt  gleich  dem  vorigen  in  leichter  tonischer  Starre  und 
entleert  8 — 9  copiöse  Stühle  von  dünnschleimiger  Beschafl'enheit  und  saurer 
Reaktion,  anomalischem  Geruch.  Mikroskopisch  darin  weder  Eiter  noch 
Blut;  die  Vegetation  besteht  zum  grössten  Teile  aus  schlanken,  scharfkantigen 
Stäbchen,  die  intensiv  blau  gefärbt  bleiben.  *  Daneben  kurze,  rote,  coli- 
ähnliche  Formen,  keine  Kokken.     Im  Harn  reichlich  Indikan,  kein  Albumen. 

Pat.  erhält  Liebigsuppe.  Rapide  Körpergewichtsabnahme  bei  unver- 
ändert dünnschleimigen  hellgelben  Stühlen.  Tod  am  15.  10.  mit  3280  g.  Der 
unmittelbar  p.  m.  entnommene  Stuhl  und  Dünndarminhalt  zeigt  die  be- 
schriebenen blauen  Stäbchen  und  Fäden  nahezu  in  Reinkultur. 

Auf  den  Gelatincplatten  aus  Stuhl  und  Darminhalt  wachsen  nur  fest- 
lassende Kolonien,  auf  Agar  die  strahligen  verzweigten  Kolonien  der  blauen 
Stäbchen.     Impfung  von  Herzblut  bleibt  steril. 

Sektion:  Lungen  emphysematös  gebläht,  nur  in  den  unteren  Partien 
atelektatische  Partien;    in    den  Bronchien    aspirirte    Speisereste.     Dünndarm 
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gebläht,  zeigt  eine  leichtrosige  Verfärbang  der  Serosa.  Schleimhaut  auffallcud 
gläDzend,  wie  geschunden.  Die  Follikel  nur  wenig  geschwellt.  Milz  und 
Niere  normal,  Leber  fettig  degeneriert. 

15.  R.  S.,  3  Monate  alt,  erkrankte  im  Alter  von  3  Wochen  an  einem 
luetischen  Ausschlag;  jetzt,  seit  3  Tagen,  diarrhoische  Ausleerungen,  kommt 
am  10.  10.  mit  3230  g  zur  Aufnahme. 

Schlecht  genährtes,  blasses  Kind,  an  den  Extfeini täten  und  im  Gesicht 
ein  maculo-papulöses  Syphilid.  Ueber  den  hinteren  unteren  Lungenpartien 
Rasseln.  Am  Hinterhaupt  entwickelt  sich  ein  Abscess,  der  punktiert  und 
mit  Jodoformglycerin  gefüllt  wird. 

Am  ersten  Tage  Fieber  bis  38,8.  Stuhle  stinkend,  weshalb  der' Fett- 
milch grössere  Mengen  Milchzucker  zugegeben  werden.  Am  12. 10.  Gewichts- 
absturz, dünn  schleimige,  dottergelbe  Stühle,  darin  die  blauen  Stäbchen  in 
grosser  Menge.  Abdomen  aufgetrieben,.  Fontanellen  eingesunken.  Tod  am 
15.  10.  bei  2850  g, Körpergewicht, 

Herzblutimpfung  bleibt  steril.  In  dem  durch  Punktion  e^nommenen 
Dünndarminhalt  ebenfalls  blaue  Bacillen  in  Reinkultur.  Sektion:  Pneumonia 
lobnlaris  in  beiden  Unterlappon,  Soor  des  Oesophagus  (im  Munde  war  kein 
Soor  gesehen  worden).  Hepatitis  interstitialis.  Im  Magen  etwas  hämorrhagischer 
Inhalt.  Dünndarm  gebläht,  rosig  injiciert;  die  Schleimhaut  im  Zustande 
akuten  Katarrhs,  die  Plaques  nicht  besonders  geschwellt.  Dickdarm  kontrahiert,. 
Schleimhaut  glasig  gequollen  mit  alten  Pigmentflecken» 

Untersuchung  der  Lunge: 

Bei  schwacher  Vergrössernng  erkennt  man  bedeutende  Veränderungen 
am  Lungengewebe.  Das  interstitielle  Gewebe  und  die  Gefässe  sind  mächtig 
Terbreitert;  die  Alveolen  zum  Teil  k.omprimiert,  zum  Teil  von  bläschen- 
förmigen Zellen  erfüllt.  (Desquamativer  Katarrh.)  Zahlreiche  dieser  Zellen 
sind  mit  Pigmentschollen  oder  -Krystallen  erfüllt.  Auch  an  anderen  Stellen 
des  Gewebes,  insbesondere  in  der  Nähe  der  Blutgefässe,  finden  sich  grosse 
Haufen  von  Blutpigment.  Die  nach  Weigert  gefärbten  Präparate  erscheinen 
ganz  durchsetzt  mit  blauen  Bakterienhaufen.  Am  reichlichsten  findet  man 
schlanke  Stäbchen,  in  Haufen,  Zügen,  oder  einzeln  gelagert,  meist  am  Rande 
von  Alveolen  oder  Bronchiolen,  auch  im  Inhalte  derselben.  Dieselben  sind 
z.  T.  zu  langen,  geschwungenen  Fäden  ausgewachsen,  ähnlich  den  im  Stuhle 
gefundenen.  Nahe  der  Pleura  werden  die  Stäbchen  von  Kokken,  kurzen 
Darmstreptokokken  u.  A.  verdrängt.. 

Auf  Schnitten  des  Dünndarms  erkennt  man  interglanduläre  Infiltration,, 
▼ollständigen  Verlost  des  £pithels  und  der  Zotten,  stellenweise  bis  zur 
Muskularis  reichende  Substanz  Verluste.  Auf  der  Oberfläche,  im  interglandulären 
Gewebe,  am  Grund  der  Substanzverluste  finden  sich  die  gleichen  blauen 
Kurzstäbchen  paarweise  oder  in  Haufen.  Die  Lymphapparate  und  Drüsen 
frei  von  Bakterien.  In  der  Submucosa  verläuft  ein  bandartiger,  nach  Weigert 
intensiv  gefärbter  Streif  (Fibrinausscheidung?),  der  da  am  mächtigsten  ist, 
wo  auch  die  entzündlichen  Erscheinungen  der  Mucosa  am  meisten  ausgeprägt. 

16.  A.  L.,  10  Monate  alt,  wird  wegen  laryngospastischer  Anfälle,  die 
seit  mehreren  Monaten  bestehen  sollen,    am  4.  10.    im  Spitale  aufgenommen. 

Pat.  ist  gut  genährt,  8550  g  schwör,  von  pastusom  Habitus.  Die 
Anfälle  schwinden   bis    zum   13.  10.    bei  gleichbleibendem  Ernährungsstande» 


"28  Th.  Escherich: 

In  der  Zeit  vom  16. —18.  10.  erfolgt  unter  Auftreten  dünnschleimiger  dotter- 
gelber Stühle  eine  Gewichtsabnahme  um  1030  g.  Die  Stühle  reagieren 
stark  alkalisch,  enthalten  bei  mikroskopischer  Beobachtung  reichlich  Eiter- 
zellen, spärliche  rote  Blutkörperchen,  verschollte  Epithelien  und  Zelldetritus. 
Die  blauen  Bacillen  sind  in  grosser  Menge  darin  enthalten.  Im  Harn  ist 
reichlich  Indikan,  etwas  Eiweiss  und  Leukocjten.  (Fat.  hat  eine  Phimose 
und  leichte  Balanitis.) 

Fat.  erh&lt  Ol.  ricini  mit  Resorcin,  Malzsuppe  und  später  Wismuth 
Die  Stühle  bessern  sich,  and  gleichzeitig  damit  verschwinden  die  blauen 
Bacillen.  Das  Körpergewicht  geht  wieder  in  die  Höhe.  Jedoch  stellen  sich 
in  der  Folge  wieder  laryngospastische  Anfälle,  Rasseln  über  den  Lungen, 
remittierendes  Fieber  und  eitriger  Aasfluss  aus  der  Nase  ein,  in  welchem 
Diphtheriebacillen  nachgewiesen  werden.     Fat.  verfällt    und  stirbt  am  2.  10. 

Sektion:  Im  Hirn  keine  Veränderung.  Rhinitis  puralenta,  Bronchiolitis 
et  Fneumonia  lobul.  Katarrh  intest,  mit  stark  vergrösserten  Flaqnes  und 
Follikeln,  Schwellang  der  Milz  und  aller  lymphatischen  Apparate. 

17.  J.  M.,  9  Monate  alt,  leidet  seit  8  Tagen  an  Abführen,  wird  in 
schlechtem  Zustande  am  17.  10.  ins  Spital  gebracht.    Körpergewicht  6500  g. 

Fat.  ist  ganz  teilnamslos,  hochgradige  rhachitische  Veränderungen  des 
Skelettes,  über  der  1.  Lunge  (atelektalisches?)  Knisterrasseln.  Temperatur 
zwischen  38—39.  Im  Laufe  des  Tages  erfolgen  3  serösschleimige,  hellgelbe 
Stühle,  welche  eine  höchst  eigentümliche  Vegetation  von  scharfkantigen 
Stäbchen  und  langen  Fäden,  zumeist  blau,  zum  Teil  auch  rot  gefärbt,  aus- 
weisen. Im  Harn  etwas  Eiweiss  und  Cylinder.  Cerebrospinalflüssigkeit 
klar,  steril. 

t  19.  10.  Dem  Tode  vorausgehend,  tritt  ungewöhnlich  tiefe  Atmung 
and  Tiefstand  des  Zwerchfelles  ein.  Sektion:  Hyperaemia  et  Oedema 
«erebri.  Lungen  gebläht,  allenthalben  lufthaltig.  Im  Magen  etwas  blutiger 
Inhalt;  Schleimhaut  des  Magens  und  Darmes  im  Zustande  des  Katarrhs. 
Follikel  und  Flaques  etwas  vergrössert.  Leber  verfettet.  In  dem  Dünndarm- 
inhalte finden  sich  die  gleichen  Stäbchen-  und  Fadenformen  wie  in  den 
Stühlen. 

Histologisch:  In  der  Lunge  spärliche  Hämorrhagien  und  Atelektasen, 
im  Bronchial-  und  Alveolarinhalt  vereinzelte  Kokken  und  Diplokokken. 

18.  A.  F.,  3  Monate  alt,  leidet  seit  8  Tagen  an  Durchfall,  der  sich 
in  den  letzten  3  Tagen  verschlimmerte.  Die  ältere  Schwester  der  Fatientin 
liegt  mit  Typhus  abdominalis  im  Spitale. 

Fat.  bietet  dos  typische  Bild  der  Colitis,  im  Munde  Soor.  Die  Stühle 
sehr  frequent,  10 — 13  pro  die,  bestehen  zum  grössten  Teile  aus  Eiter  mit 
etwas  Blut  untermengt,  darin  nar  wenig  Bakterien,  einzelne  Streptokokken. 
Temperatur  fieberhaft  bis  39,5.  Lokalbehandlung  mit  Darmspülung  und 
■Stärkoklystieren,  sowie  Hypodermoklysma.  Harn  steril.  Ernährung  mit 
Malzsuppe,  später  mit  verd.  Milch.  Trotzdem  verfällt  das  Kind  mehr  und 
mehr,  die  Stühle  nehmen  eine  rein  citrige  Beschaffenheit  an.  Tod  am  1. 11. 
In  den  am  letzten  Tage  entleerten  Stühlen  finden  sich  die  blauen  Stäbchen 
in  grosser  Zahl. 

Sektion:  Die  Lungen  namentlich  in  ihren  hinteren  Fartien  von 
hepatisierten  Herden  durchsetzt.  Die  Dünndarmschleimhaut  ist  in  dem 
untersten  Abschnitt  stark  hyperämisch,  kleienfurmig  belegt.     Die  Wandungeu 
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des  Dickdarms  im  GaDzen  stark  verdickt,  die  Schleimhaut  im  unteren  Teile 
bis  auf  einzelne  Inseln  ganz  zerstört,  gegen  die  Klappe  zu  tou  vielfach 
lochartigen  Substanz  Verlusten  durchsetzt. 

Mikroskopisch:  In  den  hepatisierten  Lungenherden  erscheint  die^ 
Struktur  der  Lunge  durch  die  gleichmässige  dichten,  mit  Zellen  durchsetzten 
Gewebe  nahezu  aufgehoben.  Auch  die  kleinen  Bronchien  sind  mit  eitrigen 
Inhaltsmassen  ausgefüllt.  An  letztgenannter  Stelle  finden  sich  auch,  wenn- 
gleich recht  spärlich,  Bakterien. 

Der  Dünndarm  zeigt  dichte  Rundzelleninfiltration  in  der  Drüsenschicht,, 
stellenweise  kleine  Snbstanzenverluste,  sowie  auffällige  Vermehrung  des 
lymphatischen  Gewebes.  Das  letztere  ist  frei  von  Bakterien.  In  den  ober- 
flächlichen Schichten,  sowie  subserös  blaue  Stäbchen  in  der  Grösse  der 
Taberkelbacillen  in  massiger  Menge. 

Im  Dickdarm  sehr  hochgradige  Veränderungen.  Die  Mucosa  dicht^ 
kleinzeitig  infiltriert,  Epithel  und  Drüsenschicht  auf  weite  Strecken  fehlend. 
Nur  einzelne  Partien  derselben  sind  erhalten  geblieben.  Der  Grund  dieser 
Geschwüre,  sowie  das  erhaltene  interglanduläre  Gewebe  von  den  blauen 
Stäbchen  durchsetzt.  Dieselben  finden  sich  auch  in  massiger  Zahl  und 
typischer  Anordnung  in  dem  subserösen  Gewebe.  Die  LymphfoUikel  mächtig 
vergrössert,  nur  an  der  Oberfläche  ulceriert,  sonst  frei  von  Bakterien. 
Ebenso  die  mesenterialen  Lymphdrüsen. 

19.  A.  S.,  4  Wochen  alt,  seit  14  Tagen  Abnahme  und  häufige  grüne 
Stühle.  Kind  kommt  in  atrophischem  Zustande,  2220  g  schwer,  am  2.  11^ 
zur  Aufnahme.  Bei  Fettmilchernährung  anfangs  Zunahme  auf  2420  am  5.  11. 
Die  Stühle  sind  leicht  dyspeptisch,  riechen  etwas  nach  Buttersäure,  erhält 
Malzsuppe.  Am  6.  11.  Erbrechen,  am  7.  11.  unter  Erbrechen  und  flüssigen, 
dünnschleimigen,  dottergelben  Stühlen  Abnahme  von  350  g.  Tod  am  9.  II» 
im  CoUaps.  Gewicht  2000.  Impfung  ans  der  klaren  Cerebrospinalflüssigkeit 
bleibt  steril. 

Sektion  ergiebt  allgemein  Atrophie,  Darm  gebläht,  auffällig  dünn, 
Schleimhaut  glatt  spiegelnd,  keine  stärkere  Schwellung  der  Plaques  und 
Follikel.    LuTige  frei. 

20.  A.  F.,  5  Wochen  alt,  wurde  wegen  chronischer  Verdauungs- 
störung aus  dem  allgemeinen  Krankenhanse  zugewiesen  und  am  25.  10.  mit 
2820  g  aufgenommen. 

Das  Kind  macht,  abgesehen  von  dem  zu  niedrigen  Körpergewichte, 
einen  recht  frischen  Eindruck  und  nimmt  unter  Fettmilchernährung  bis  zum 
9.  11.  um  300  g,  d.  i.  um  21,5  g  pro  die  zu.  In  der  Nacht  vom  9. — 10. 
erkrankte  das  Kind  plötzlich  mit  Erbrechen  und  copiösen  dünnschleimigen 
Ausleerungen,  die  einen  Gewichtsverlust  von  fast  400  g  in  kaum  12  Stunden 
hervorriefen.  Dabei  besteht  hochgradiger  Meteorismus,  Blässe,  Benommenheit,, 
zettweise  durch  klonische  Zuckungen  unterbrochen.  Nach  Atropin,  2Decimilli- 
gramro,  steigt  die  Temperatur  vorübergehend  auf  38,4.  Die  Zahl  der  Stühle 
vermindert  sich  von  10  auf  4;  darin  die  blauen  Stäbchen. 

11.  11.     Im  Munde,    der    bis    dahin    nur    Spuren    von    Soor    gezeigt, 

stärkerer    Belag.      Kind    apathisch,    frei    von    Konvulsionen.      Kein    Stuhl, 

.  enormer   Meteorismus,    keine   Nahrungsaufnahme,    daher   Hypodermoklysma. 

Im  Harn  Eiweiss  und  Cylinder,  in  Kultur  werden  Colibacillen  erhalten.    lieber 

der  Lunge  hinten  unten  Knistern. 
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12.  12,     Tod  in  CoUaps. 

Sektion:  In  den  unteren  Lappen  der  Lunge  vermehrter  Blutgehalt, 
«teilen weise  luftleere  Partien.  Mächtige  Soorrasen  im  unteren  Teile  des 
Oesophagus,  in  der  Magenschleimhaut  einzeln^  Blutpunkte.  Dünndarm 
.stark  gebläht,  rosig  verfärbt;  an  einer  etwa  20  cm  langen  Partie  sowohl  auf 
der  Serosa  wie  der  Schleimhadtseite  stark  gerötet.  Schleimhaut  gelockert; 
Plaques  kaum  vergrössert.  Im  untersten  Teil  des  Dickdarms  kleine  follikulären 
■Geschwüre,  Injektion  der  Schleimhaut. 

Die  histologische  Untersuchung  der  Lunge  lässt'  schon  bei  schwacher 
Vergrosserung  erkennen,  dass  die  kleineren  und  grösseren  Bronchien  mit 
zelligen  Massen  erfüllt  sind,  in  welchen  blau  gefärbte  Punkte  die  Anwesen- 
heit von  Bakterienmassen  anzeigen.  Es  sind  Kokken  in  Haufen  und  reichlich 
iSoorelemente,  nur  vereinzelte  Stäbchen.  Das  Epithel  der  Bronchien  ist  ge- 
•quoUen,  gefältelt,  stellenweise  fehlt  es  gänzlich.  Das  Lnngengewebe  er- 
scheint sehr  blutreich,  die  Alveolen  zum  Teil  mit  geronnenem  serösen  Ex- 
sudate erfüllt.  Auch  in  diesem  finden  sich  reichlich  Kokken,  während  das 
interstitielle  Gewebe,  sowie  die  Blutgefässe  frei  von  Bakterien  sind. 

21.  A.  M.,  2  Monate,  vor  3  Wochen  akut  mit  Erbrechen  erkrankt; 
jetzt  wechselndes  Befinden,  Abmagerung,  weshalb  er  ahi  7.  11.  ins  Spital  ge- 
bracht wird. 

Das  Kind  ist  entsprechend  gross,  jedoch  beträchtlich  abgemagert, 
wiegt  3270  g.  Die  Stühle  5 — 6  pro  die,  sind  stark  mit  Schleim  gemengt  und 
"haben  einen  unangenehm  stechenden  Geruch  (Eiweissfäulnis?)^  Im  Harn  ist 
weder  Eiweiss  noch  Indikan.    Pat.  erhält  Malzsuppe. 

11.  11.  Hat  bisher  bis  auf  3480  zugenommen;  die  Stühle  copiös  mit 
starker  Flüssigkeit  gemischt,  geben  mit  Jod  intensive  Stärkereaktion.  Seit 
gestern  Abnahme.     Im  Munde  ganz  geringer  Soorbelag. 

'  13.  11.  Starker  Abfall  der  Gewichtskurve.  Pat.  verfällt,  nimmt  wenig 
Nahrung;  flüssige  Stühle,  vorübergehende  Temperaturstoigerung  auf  38.5. 
Im  Munde  ein  schleimiger  Belag. 

15.  11.  Incision  eines  kleinen  Abscesses;  im  Eiter  desselben  kein 
Pyocyaneus.  Am  rechten  Ohr  findet  sich  ein  hämorrhagisches  Infiltrat;  am 
Nabel  eine  hämorrhagische  Blase,  erhaben,  Vs  cm  ikn  Durchmesser.  Kind 
hochgradig  erschöpft,  stirbt  an  demselben  Tage.     Gewicht:  2750. 

'  Am  letzten  Tage  waren  vom  Stuhle  Platten  gegossen  worden,  welche 
•die  Anwesenheit  zahlreicher  •  Colibacillen,  sowie  der  charakteristischen 
Kolonien  der  „blauen  Stäbchen*'  erwiesen. 

Sektionsresultat  sehr  ähnlich  dem  vorigen:  In  den  IJnterlappen  einzelne 
luftleere  Partien,  lobuläre  Pneumonien.  In  dem  unteren  Teil  des  Oesophagus 
ausgedehnte  festhaftonde  Soorwucherungen.  Im  Magen  gelblicher  Inhalt; 
der  Dünndarm  gebläht,  leicht  rosig  injiciert.  Schleimhaut  desselben  im 
Zustande  akuten  Katarrhs,  Plaques  nicht  besonders  hervortretend.  Dickdarm 
ist  in  den  oberen  Partien  wenig  verändert,  nur  im  untersten  Abschnitt  finden 
;sich  kleinste  follikuläre  Geschwüre.     Mangelnde  Gerinnbarkeit  des  Blutes. 

Die  klinischen  Symptome  (Hauthämorrhagien),  sowie  der  Umstand, 
-dass  er  durch  mehrere  Tage  neben  dem  an  Pyocyaneus-Septikämie  gestor- 
benen Falle  6  gelegen  hatte,  veranlassten  uns,  mit  besonderer  Sorgfalt  dem 
Vorkommen  des  Bacillus  pyocyaneus  nachzuforschen,  der  weder  in  den 
iStuhlplatten,    noch  in  dem  Eiter  des  Abscesses    gefunden    wurde.     Im  Herz- 
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l)lut  wuchsen  nur  einige  •  weisse  verflüssigende  Staphylokokken,  Aus  Milz 
und  Nieren  wurden  die  schon  im  Stuhle  erwähnten  blauen  Bacillen  gezüchtet; 
a,QS  der  Niere  ausserdem  noch  kurze  Streptokokken.  Auch  auf  den  Platten, 
die  ans  Soormembraneti  des  Mundes  angelegt  werden,  fanden  sich  die  schlanken, 
gramisch  gefärbten  Stäbchen  und  Fäden. 

22.  L.  W.,  2^/4  Monate  alt,  schon  wiederholt  wegen  Verdauungs- 
«törnngen,  Frolapsus  recti,  Folliculitis  in  ambulatorischer  Behandlung,  kommt 
in  sehr  verwahrlostem  Zustande  mit  3360  g  am  9.  11.  zur  Aufnahme.  Auch 
Blut  wurde  mehrfach  im  Stuhle  gesehen. 

Das  Kind  zeigte  die  graue  Farbe,  das  greisenhafte  Aussehen  der 
Athreptiker.  Ausgebreiteter  Soorbelag  des  Mundes.  Arme  und  Beine  werden 
in  Bettgestellung  gehalten;  Abdomen  aufgetrieben,  die  inneren  Organe  ohne 
nachweisbare  Veränderung.  Pat.  nimmt  Malzsuppe,  hat  flüssige,  stark  mit 
Schleim  gemengte  Stühle,  häufiges  Erbrechen.  Das  Körpergewicht  hält  sich 
anfangs  bei  einer  Nahrungsaufnahme  von  5 — ^700  cm*  leidlich  constant,  sinkt 
am  16.  11.  plötzlich  unter  Steigerung  dar  diarrhoischen  Ausleerungen  ab. 
Das  Kind  verweigert  die  Nahrung.  Der  am  18.  11.  entleerte  Stuhl  war  von 
schwärzlicher  Farbe  (Blutfarbstoff).  Unter  plötzlichem  Ansteigen  der  Tempe- 
ratur (vielleicht  in  Folge  von  Atropin,  1  decimilligr.)  tritt  der  Tod  ein. 

Sektion:  Himsubstanz  stark  durchfeuchtet,  Lungen  frei,  lufthaltig. 
Der  Oesophagus  im  unteren  Abschnitt  mit  festhaftenden  Soorbelägen  bedeckt. 
Im  Magen  blutig  gefärbter  Schleim,  die  Schleimhaut  darunter  gewulstet 
«teilenweise  mit  Blutpunkten  besetzt.  Die  Schleimhaut  des  Dünndarmes 
injiciert,  die  Plaques  oberflächlich  excoriiert,  oberhalb  der  Klappe  kleine 
Hämorrhagien  in  der  Schleimhaut.  Dickdarmschleimhaut  gequollen,  pigmen- 
tiert mit  Resten  abgelaufener  Entzündung.  Leber  gelblich  verfärbt.  Mesen- 
teriallymphdrüsen  geschwellt.  ' 

Die  Untersuchung  erwies  das  Herzblut  als  steril,  im  blutigen  Magen- 
schleim eine  Reinkultur  der  schlanken,  scharfkantigen,  blau  gefärbten 
Bacillen. 

23.  R.  M.,  2Vs  Monate  alt,  wird  mit  leicht  dyspeptischen  Erscheinungen 
Ton  der  Gebärklinik  überbracht.    Aufnahme  am  14.  11.  mit  3100  g. 

Das  Kind  ist  klein  (50,5  cm',  sonst  gut  genährt;  erbricht  zeitweise 
nach  der  Mahlzeit,  hat  3  lettige  Stühle.  Es  nimmt  800— 1000  cm>  Fettmilch, 
liegt    in    der  Couveuse  und  erreicht    am   19.  ein  Körpergewicht  von  3280  g 

Von  diesem  Tage  sistiert    die  Zunahme.     Es    erscheinen    10  stark    mit 

Schleim  gemengte,  halbflüssige  Stühle,    die    der  Tannigenmedikation  trotzen. 

'  Am  22.  10:  starke  Abnahme  von  250  g;  hochgradiger  Meteorismus,   häufiges 

■  Erbrechen.     Rapider  Verfall  des  Kindes.     Tod  am  24.11.  mit  2960  g  Gewicht 

ohne  besondere  Erscheinungen. 

Sektion:  Im  Larjnx  auf  den  wahren  Stimmbändern  zwei  Substanz- 
verluste mit  aufgeworfenen  Rändern.  Die  Lungen  sind  lufthaltig.  Im  Magen 
blutiger  Schleim,  die  Schleimhaut  stark  gewulstet,  mit  zahlreichen  follikulären 
-Geschwüren  besetzt.  Dünndarm  gebläht,  deutlich  injiciert;  die  Plaques 
vergrösscrt  und  wie  mit  einem  nekrotischen  Belag  überzogen.  Die  Dick- 
darmschleimhaut gequollen,  nicht  stärker  verändert.  Leber  und  Nieren 
gelblich  verfärbt. 

Der  am  23.  11.  Entnommene  Stuhl  zeigte  keine  stärkere  zellige  Bei- 
mengung, nach  meiner  Methode  gefärbt,  zahlreiche  blau  gefärbte,  häufig  ge- 
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krümmte  Stäbchen  in  Nestern  beisammenliegend.  Dieselben  sind  noch  im 
Stahl  vom  24.,  sowie  in  dem  mittels  Sonde  entnommenen  Mageninhalte  Tor- 
banden,  daneben  spärliche  Kokken. 

Auf  den  Platten  aas  Mageninhalt  worden  Soor  und  verschiedene 
Kokkenarten,  aus  den  Stühlen  die  schon  erwähnten  gramisch  färbbaren 
Stäbchen,  ein  proteusähnliches  Kurzstäbchen  und  Golibacillen  isoliert. 

Die  Verimpfung  des  Herzblutes  blieb  steril.  In  den  aas  Milz  und 
Niere  angelegten  Kulturen  wuchsen  ^ie  öfter  erwähnten,  gramisch  färbbaren 
Stäbchen,  ausserdem  aus  der  Niere  ein  kurzer  Streptococcus. 

24.  M.  H.,  3  Monate  alt,  hat  seit  Gebart  an  Verdauungsstörungen 
leichteren  Grades  gelitten,  wird  wegen  Einziehung  der  Mutter  dem  Spital 
übergeben  am  15.  11. 

Das  Kind  ist  in  schlechtem  ErnährungszuBtand,  3500  g  schwer,  die 
Stühle,  3  an  der  Zahl,  sind  leicht  dyspeptisch.  Das  Kind  erhält  Fettmilch 
and  nimmt  bis  zum  18.  11.  auf  3580  g  zu.  Von  diesem  Tage  an  langsame, 
vom  22.  11.  an  rapide  Abnahme  des  Körpergewichtes.  Die  Stühle  sind 
copiös,  dünnbreiig  yon  dottergelber  Farbe,  Reaktion  bald  schwach  sauer,  bald 
alkalisch.  Mikroskopisch  darin  geformter  Schleim,  nur  wenig  zellige  Elemente,, 
reichlich  blau  gefärbte  scharfkantige  Stäbchen  und  Fäden.  Erst  am  letzten 
Tage  gesellen  sich  kleine  rotgefärbte  Kurzstäbchen  in  grösserer  Zahl 
hinzu.  Dabei  besteht  Meteorismus,  hochgradige  Blässe  und  Apathie  des 
Kindes,  das  regungslos  oder  leise  wimmernd  mit  angezogenen  Extremitäten 
liegt.  Im  Harn  etwas  Eiweiss  und  Gjlinder,  reichlich  Indikan,  kein  Wachs- 
tum auf  Agar.     Temperator  normal. 

Am  26.  11.  beginnende  Xerose  der  Conjunktiva,  tiefe  Atmung,  aus 
Mond  und  Nase  entleert  sich  schaumige  Flüssigkeit.  Exitus  mit  2900  g 
Gewicht 

Sektion:  Meningen  mit  seröser  Flüssigkeit  durchtränkt,  auf  der 
Convexität  mehrere  mit  filut  durchtränkte  Stellen.  Lungen  gebläht,  in  den 
Bronchien  aspirierte  Speisereste.  Im  Magen  kaffeesatzartige,  blutige  Massen. 
Die  Serosa  des  geblähten  Dünndarms  ist  deutlich  rosenrot  verfärbt.  Schleim- 
haut  injiziert,  im  Zustand  akuten  Katarrhs,  stellenweise  Blutpunkte,  die 
Plaques  zart  gegittert.  Schleimhaut  des  Dickdarms  mit  Schleim  belegt,  ge- 
wulstet,  auf  der  Höhe  der  Falteo  blaurote  Verfärbung.  Im  oberen  Teile 
ist  dieselbe  stärker  injiziert;  keine  besondere  Schwellung  der  Follikel. 

Die  aos  dem  Stuhl  vom  24.  11.  angelegten  Platten  zeigen  eine  Anzahl 
von  Pjocjaneoskolonien,  die  gewöhnlichen  Kolibaziüen  und  die  charak- 
teristischen, sternförmigen  Kolonien  der  sog.  blauen  Bazillen.  Dieselben 
werden  auch  In  grosser  Zahl  in  den  aus  Magen  ond  Dünndarminhalt  her- 
gestellten Platten  gefonden. 

Die  reichliche  Impfung  des  Herzblutes  auf  Agar  bleibt  steril,  auf 
Bouillon  dagegen  entwickeln  sich  auf  beiden  Gläsern  die  blauen  Bazillen  und 
Fäden.  Das  Blut  selbst  gerinnt  nicht,  das  Plasma  scheidet  sich 
gleich  einer  Oelschichte  über  den  nichtgeronnenen  Blutkörperchenbrei  ab. 
Aus  Milz  und  Niere  werden  die  blauen  Bazillen  in  einer  grossen  Zahl  von 
Kolonien  nor  mit  einigen  Kolistäbchen  veranreinigt  erhalten. 

Die  histologische  Untersuchong  der  Lunge  zeigt  alle  Gefässe  prall 
mit  Blut  erfüllt.  Stellenweise  sind  die  Alveolen,  sowie  die  kleineren 
Bronchien  ganz  oder  zum  Teil    mit  zellarmen  krümeligen  Massen  erfüllt;    in 
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diesen  sind  schwach  gef&rbte  Fäden  (lange  Bacillen)  dicht  aneinanderliegend 
zu  erkennen.  Die  gleichen  Haufen  sind  auch  in  einer  Ljmphspalte,  sowie 
im  Centrum  eines  kleinen  Abscesses  mit  Leukocjtenwall  (verstopfter  Bronchi- 
olos?)  Torhanden.  An  letzterer  Stelle  finden  sich  ausserdem  noch  kleine 
Blatkrjstalle  und  Zelldetritus. 

• 

Mit  diesem  Falle  war  die  Epidemie  erloschen.  Die 
schlimmen  Erfahrungen  der  letzten  Wochen  hatten  uns  ver- 
anlasst, die  Aufnahme  von  Säuglingen  völlig  einzustellen  und  den 
Saal,  in  welchen  die  Erkrankungen  vorgekommen  waren,  zu 
räumen.  Die  beiden  letzten  Insassen,  die  Fälle  23  und  24, 
worden  in  das  Beobachtungszimmer  transferiert  und  erkrankten 
dort  erst  später  unter  den  beschriebenen  Erscheinungen.  Der 
Saal  selbst  wurde  nach  dem  Verfahren  von  Lingner  und 
Schlossmann  mit  Formaldehyddämpfen  desinfiziert,  die  Betten 
und  Matratzen  überdies  noch  dem  gewöhnlichen  Desinfektions- 
verfahren im  gespannten  Dampf  ausgesetzt.  Ueber  die  Methodik 
und  den  Erfolg  dieses  Desinfektionsversuches  berichtet  Dr.  Flick, 
derzeit  Assistent  der  Säuglingstation,  im  Centralblatt  für  Bak- 
teriologie, Bd.  XXVI,  1899,  No.  2,  3.  Der  Erfolg  war,  wie  aus 
den  dort  ausführlich  angeführten  Untersuchungen  hervorgeht,  ein 
durchaus  befriedigender.  Es  war  eine  vollständige  Abtötung  aller 
oberflächlich  gelagerten  Keime  erreicht  und  darüber  hinaus  eine 
gewisse  Tiefenwirkung  des  Desinfektionsmittels  unverkennbar. 
Ich  selbst  hatte  vor  der  Desinfektion  die  bakteriologische  Unter- 
suchung eines  10  cm*  grossen,  mit  Blaustrich  versehenen  Wand- 
stückes in  der  Nähe  der  infizierten  Betten  durchgeführt  und 
dabei  neben  zahlreichen  anderen  Keimen  auch  eine  Kolonie  ge- 
funden, welche  mit  unseren  Streptothricheen  in  allen  Punkten 
übereinstimmt.  Jedoch  wurde  sie  nach  Gram  entfärbt.  Bei 
Wiederholung  der  Untersuchung  nach  der  Desinfektion  erwies 
sich  die  Wandfläche  .steril. 

Als  nach  etwa  8  Tagen  das  Zimmer  von  neuem  mit  Säug- 
lingen belegt  wurde,  blieben  die  infektiösen  Formen  der  Darm- 
erkrankungen  aus,  obgleich  bei  dem  Mangel  eines  Beobachtungs- 
zimmers wiederholt  magendarmkranke  Säuglinge  auf  die  Abteilung 
aufgenommen  werden  mussten.  Es  handelte  sich  eben  um  nicht 
ansteckende  Formen.  Der  Saal  blieb  auch  frei  von  Hausinfek- 
tionen, als  mit  Januar  1899  in  Folge  Errichtung  der  Findelan- 
stalt die  Zahl  der  darin  untergebrachten  Säuglinge  sich  erheblich 
vermehrte  und  die  Zahl  von  durchschnittlich  12—16  erreichte 
Obgleich  es  sich  hier  um  Kinder  der  ersten  Lebenswochen,   also 

Jahrbuch  f.  Kinderheilkunde.    N.  F.  LH,  1.  3 
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ein  für  derartige  Infektionen  überaus  empfangliches  Material 
handelte,  so  kam  es  doch  bis  zum  Abschlüsse  dieser  Arbeit  nie- 
mals mehr  zu  einer  ähnlichen  epidemischen  Ausbreitung  von 
Brechdurchfällen.  Daran  mögen  die  inzwischen  durchgeführten 
prophylaktischen  Massnahmen  (strengste  Sonderung  der  Gebrauchs- 
gegenstände, die  für  jeden  Säugling  in  einem  besonderen  Kästchen 
aufbewahrt  werden,  vermehrte  Zahl  der  Wärterinnen  etc.)  einen 
Anteil  haben;  sicherlich  aber  ist  der  Umstand,  dass  nach  der 
vorgenommenen  Desinfektion  die  schwere  Epidemie  wie  abge- 
schnitten war  und  dass  seit  dieser  Zeit  kein  anderer  Fall  einer 
infektiösen  Darmerkrankung  eingeschleppt  wurde,  die  wesentliche 
Ursache  der  Besserung  der  Verhältnisse,  da  in  Bezug  auf  Art 
der  Ernährung,  Pflege  und  sonstige  hygienische  Bedingungen 
nichts  geändert  worden  war.  Gerade  dadurch  tritt  aber  die 
Bedeutung  des  spezifischen,  aller  Wahrscheinlichkeit  nach  in  den 
Stühlen  der  erkrankten  Kinder  enthaltenen  und  durch  Kontakt 
verbreiteten  Tnfectionsstoflfes  deutlich  in  Erscheinung.  Der 
volle  Erfolg  der  Desinfektion  zeigt  zugleich  die  Art  und  Weise, 
wie  man  sich  dieser  schlimmen  Gäste  auf  den  Säuglings- 
stationen erwehren  kann,  und  liefert  das  Experimentum  crucis 
für  die  zuerst  aus  den  klinischen  Thatsachen  erschlossene  bak- 
terielle Natur  der  Erreger  und  der  Unabhängigkeit  dieser  Er- 
krankung von  der  Beschaffenheit  der  Nahrung  und  den  darin 
ablaufenden  Zersetz ungs Vorgängen. 

Nachischrift. 

Die  vorliegende  Arbeit  war  mit  Ende  1898  abgeschlossen. 
Die  Hoffnung,  dass  vielleicht  noch  weitere  Fälle  Aufklärung 
über  die  Deutung  des  Bakterienbefundes  bieten  könnten,  veran- 
lasste mich,  mit  der  Yeröffentlichung  noch  zuzuwarten.  Es  kamen 
jedoch  nur  Ende  Dezember  1898  2  ähnliche  Fälle  zur  Be- 
obachtung. Von  einem  derselben,  einem  4  Monate  alten  Mädchen, 
Skorez,  wurde  auch  die  gleiche  Streptothrix-Art  aus  den  Stühlen 
isoliert.  Sonst  ist  uns  das  charakteristische  Stuhlbild  und  die 
klinischen  Erscheinungen  der  blauen  Bacillose  trotz  der  darauf 
gerichteten  Aufmerksamkeit  und  fortgesetzter  bakteriologischer 
Stuhluntersuchungen  nicht  mehr  begegnet. 

Gelegentlich  der  Naturforscherversammlung  in  München  im 
September  1899  erfuhr  ich  aus  einem  Gespräche  mit  Privatdocent 
Dr.  Finkelstein,  dass  er,  natürlich  ganz  unabhängig  von  meinen 
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Befunden,  ganz  ähnliche  Beobachtungen  an  der  Säuglingabteilung 
4er  Berliner  Klinik  gemacht  habe.  Das  Interesse  f&r  meine 
früheren  Beobachtungen  erwachte  jedoch  erst  wieder,  als  ich  im 
November  des  Jahres  1899  bei  einem  wegen  Cystitis  in  Behand- 
lung stehenden  Mädchen  neben  Colibacillen  eine  gramisch  färb- 
bare verzweigte  Spaltpilzart  in  grosser  Menge  im  Urin  nach- 
weisen konnte,  welche  auch  im  kulturellen  Verhalten  mit  den 
früher  isolierten  Streptothricheen  übereinstimmt,  jedoch  für  Tiere 
sich  als  pathogen  erwies.  Das  üppige  Wachstum  derselben  auf 
saurer  Bierwürze,  das  damals  für  andere  Zwecke  an  der  Klinik 
in  Verwendung  stand,  veranlasste  mich,  dieses  Nährmedium  als 
elektiven  Nährboden  zur  Isolierung  zu  benutzen,  da  die  be- 
gleitenden Colibacillen  sich  auf  der  sauren  Flüssigkeit  nicht 
weiter  entwickeln.  So  gelang  es,  die  Streptothrix  auch  im  Ohr- 
eiter und  im  Stuhle,  nach  dem  Tode  auch  histologisch  in  den 
Schnitten  von  Nieren  und  Lunge  nachzuweisen.  Die  ausführ- 
liche Beschreibung  des  Falles,  sowie  der  Kulturergebnisse  hat 
Herr  Dr.  Eckstein  aus  New -York,  derzeit  Volontär  an 
meiner  Klinik,  übernommen. 

Kurze  Zeit  darauf  machte  Dr.  Moro,  Assistent  der  Klinik, 
der  mit  Untersuchungen  über  die  gramisch  gefärbten  Bacillen 
des  Säuglingsstuhles  beschäftigt  war,  die  Beobachtung,  dass  bei 
Yerimpfung  des  normalen  Brustkindstuhles  auf  Bierwürze  die 
gesuchten  gramisch  färbbaren  Stäbchen  sich  entwickelten,  die 
bei  genauer  Untersuchung  sich  ebenfalls  als  zur  Gruppe  dieser 
Streptothricheen  gehörig  herausstellten.  (Januar  1900).  Jedoch 
bestehen  gewisse  Unterschiede  zwischen  dieser  und  der  aus  dem 
Cystitisfalle  isolierten  Art.  Ich  verweise  bezüglich  der  Be- 
schreibung derselben  auf  die  nachfolgende  Arbeit  von  Moro. 
Im  April  1900  erschien  alsdann  die  vorläufige  Mitteilung  Finkel- 
stein's,  welcher  gleichfalls  schon  vor  längerer  Zeit  im  Vereine 
mit  Hey  mann  bei  Verwendung  mit  Essigsäure  versetzter 
Nährböden  ganz  ähnliche  verzweigte  Bakterienarten  aus  normalen 
und  pathologischen  Stühlen  isoliert  hatte.  Auch  Finkelstein 
berichtet,  dass  die  Erkrankungen,  bei  welchen  die  Wucherung  dieser 
Form  konstatiert  wurde,  ausgezeichnet  sind  durch  die  Infektiosität 
und  das  Vorwiegen  schwerer,  nervöser  Störungen.  Ein  abschliessen- 
des Urteil  über  die  ätiologische  Bedeutung  derselben  sei  jedoch 
nicht  statthaft.  Es  sind  dies  im  Wesentlichen  die  gleichen 
Momente,  welche  auch  im  Vorstehenden  angeführt  sind,  wozu  sich 
allerdings  noch  in  einzelnen  Fällen  der  Nachweis  der  Bacillen  in 

3* 
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der  Darmwand  und  im  Herzblute  gesellt.  Ein  Beweis 
dafür,  dass  diese  Bakterien  thatsächlich  die  Ursache  der  in  Rede 
stehenden  Darmerkrankung  sind,  ist  natürlich  auch  damit  keines- 
wegs erbracht;  der  Umstand,  dass  ganz  ähnliche  verzweigte 
Bakterien  auch  im  normalen  Stuhle  regelmässig  vorhanden  sind,, 
müsste  eigentlich  vor  einer  solchen  Annahme  warnen.  Ich  halte 
aber  dafür,  dass  es  sich  hier  wohl  um  ähnliche,  nicht  aber 
identische  Arten  handelt  und  glaube,  dass  die  an  verschiedenen 
Orten  unabhängig  von  einander  gemachten  Beobachtungen,  sowie 
der  Nachweis  einer  zu  dieser  Gruppe  gehörigen  pathogenen 
Streptothrixart  in  dem  Cystitisfalle  eher  zu  Gunsten  der  Annahme 
einer  causalen  Beziehung  zu  den  diarrhoischen  Erkrankungen 
spricht.  Jedenfalls  verdient  diese  bisher  last  ganz  unbeachtete 
Bakteriengruppe,  die  auch  in  anderen  Körperhöhlen  gefunden 
wird  (vgl.  Silberschmied  über  2  Fälle  von  Pilzmassen 
im  unteren  Thränenkanälchen,  Centralblatt  für  Bakteriologie  1900^ 
Bd.  XXYII,  No.  .14/15),  dass  man  sich  eingehend  mit  derselben 
beschäftigt  und,  nachdem  ihre  Erkennung  mit  Hilfe  der  Weigert- 
sehen  Methode  der  Stuhlfärbung  und  ihre  Kultur  durch  die  an- 
gegebenen elektiven  Züchtungsmethoden  ohne  Schwierigkeit 
gelingt,  dürfen  wir  wohl  erwarten,  dass  diese  Frage  in  nicht 
allzu  ferner  Zeit  zur  Entscheidung  gebracht  werden  wird. 
Graz,  den  30.  April  1900. 
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(Aus  der  k.  k.  pädiatrischen  Klinik  in  Graz.) 

lieber  den  Bacillus  acidophilus  n.  spec* 

Ein  Beitrag  zur  Kenntnis 
der  normalen  Darmbacterlen  des  Säuglingrs. 

Von 

Dr.  ERNST  MORO. 

Afslstent  der  Klinik. 
(Hierzu    Tafel  I.) 

Durch  Escherich 's*)  Untersuchungen  über  die  Darm- 
bacterien  des  Säuglings  wurde  die  Grundlage  zu  einer  Lehre 
geschaffen,  deren  hervorragende  Bedeutung  für  das  Verständnis 
des  Verdauungsprocesses  beim  Säugling  und  für  die  Erkenntnis 
einer  grossen  Reihe  acuter  Darmerkrankungen  ausser  Zweifel  ist. 
Ich  meine  die  Lehre  von  den  Beziehungen  der  Darmbacterien 
zur  Physiologie  der  Verdauung  einerseits  und  ihre  Bedeutung  für 
die  Aetiologie  der  Magen  -  Darmerkrankungen  der  Säuglinge 
andererseits. 

Während  wir  einerseits  sehen,  wie  die  Milchkotbacterien  in 
einem  thatsächlich  symbiotischen  Verhältnisse  zum  Organismus- 
stehen, indem  ihre  sauren  Stoffwechselproducte  anregend  auf  die 
Peristaltik  einwirken  und  ihre  gasförmigen  Producte  die  intesti- 
nale Statik  direct  und  die  Stellung  des  Zwerchfelles  indirect 
regulatorisch  beeinflussen,  die  Masse  der  normalen  Darm- 
bacterien allem  Anscheine  nach  vielleicht  eine  hervorragende 
Schutzvorrichtung  gegen  das  Eindringen  organisierter  Schädlich- 
keiten darstellt,  lernen  wir  andererseits  die  Darmbacterien  als 
gefürchtete  Feinde    des   Säuglingsorganismus    kennen,    die    unter 

^)  Escherich,  Die  Darmbacterien  d.  Säuglings  und  ihre  £eziehungei> 
zur  Physiologie  der  Verdauung.     Stuttgart  .1886. 
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Umstanden   Darmerkrankungen    schwerster    Art    zu    verursachen 
imstande  sind. 

Die  Erfahrung  lehrt,  dass  die  weitaus  .meisten,  schweren, 
acut  einsetzenden,  primären  Magen-Darmerkrankungen  der  Säug- 
linge infectiöser  Natur  sind;  ich  erinnere  an  die  von  Escherich^) 
gezeichnete  Streptokokkenenteritis,  an  die  Fälle  von  Colicolitis 
[Escherich*)-Pfaundler')],  an  die  durch  Streptothricheen  er- 
zeugten acuten  Darmkatarrhe  (Es  eher  ich),  die  sämtlich  wohl- 
charakterisierte Erankheitsbilder  mit  typischen,  bacteriologischen 
und  anatomischen  Befunden  liefern,  und  die  alle  in  ausgesprochen 
epidemischer  Fonn  auftreten  können. 

Das  Studium  dieser  Darmerkrankungen  ist  ein  ausser- 
ordentlich dankbares  Gebiet  der  klinischen  Forschung,  denn  nur 
auf  einer  genauen  und  scharfen  Erkenntnis  der  Aetiologie  kann 
sieb  eine  rationelle  Therapie  aufbauen.  Eine  erfolgreiche  Erfor- 
schung dieser  Verhältnisse  aber  setzt  naturgemäss  in  erster  Linie 
die  Kenntnis  des  normalen  Bildes  voraus. 

Wenn  wir  uns  auch  eingestehen  müssen,  dass  die  Mannig- 
faltigkeit der  den  Säuglingsdarm  saprophytisch  bewohnenden 
Bacterien  eine  überaus  grosse  ist,  sind  wir  heute  dennoch  im- 
stande, gewisse,  ganz  constante  Bilder  der  Darm-  bezw.  Stuhl- 
vegetation des  Säuglings  aufzustellen,  die  wir  als  „Typen"  be- 
zeichnen können.  Diese  Florentypen  sind,  ganz  abgesehen  von 
pathologischen  Einflüssen,  einem  sehr  auffallenden  und  constant 
zutreffenden  Wechsel  unterworfen,  und  dieser  Wechsel  ist  unter 
normalen  Verhältnissen  lediglich  abhängig  von  der  Art  der 
Ernährung.  Wir  werden  demnach  wesentlich  verschiedene  Bilder 
sehen,  je  nachdem  der  Säugling  noch  keine  Nahrung  aufgenommen 
hat,  und  je  nachdem  er  natürlich  oder  künstlich  ernährt  wird. 
Die  Bacterienvegetation  des  Meconiums,  des  Bruststuhles  und 
des  Kuhmilchstuhles  giebt  also  ein  absolut  verschiedenartiges^ 
untereinander  jedoch  unter  normalen  Verhältnissen  vollkommen 
constantes    und    charakteristisches    Bild.      Der    Uebergang    von 


1)  Eschorich,  Ueber  Streptokokkenenteritis  im  Säuglingsalter.  J.  f. 
K.    N.   F.  XLTX.     2.  u.  3.  H. 

')  Eschcrich,  Zur  Kenntnis  der  Darmcolibacillen  unter  physiolog.- 
u.  patholog.  Verhältnissen.  Verhandlungen  d.  XVII.  Congresses  für  innere 
Medicin. 

*)  Pfaundler,  Zur  Serodiagnostik  im  Kindesalter.  Mit  einem  Beitrage 
zur  Kenntnis  der  ruhrartigen  Erkrankungen.    J.  f.  K.  N.  F.  L. 
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einer  Flora  zur  anderen   ist   ein    ganz    unvermittelter    und    trifft 
mit  prompter  Sicherheit  plötzlich  ein. 

Ich  werde  versuchen,  an  der  Hand  der  3  verschiedenen 
Hauptgruppen  normaler  Säuglingsstuhle  (Meconium,  Bruststuhl, 
Kuhmilchstuhl)  diese  Verhältnisse  zu  erläutern,  um  mich  später 
auf  die  Charakterisierung  der  normalen  Stuhlflora  des  Brustkindes 
zu  beschränken. 

L  Die  Aenderung  des  bakteFioskoplschen 
Säuglingsstuhlbildes 0  in  ihrer  Abhängigiceit  von  der  Art 

der  Ernährung. 

Als  Beispiel  mögen  die  Verhältnisse  dienen,  wie  sie  bei 
einem  Säuglinge  stattfinden,  der  erst  naturlich  und  später  künstlich 
ernährt  wird.  .    . 

A.  Me  coniumstuhl:  Die  ersten  Meconiumstühle  sind 
keimfrei.  Von  dieser  Thätsache  kann  man  sich  mikroskopisch 
und  culturell  überzeugen.  Meist  schoü  böim  zweiten,  stets  bei 
den  später  erfolgenden  Meeoniumstühlen  ändert  sich  das  Bild, 
das  vorläufig  unabhängig  ist  von  der  aufgenommenen  Nahrung, 
da  das  Meconium  ohne  Beimengung  von  Milchresten  vor- 
erst ausgestossen  werden  muss.  Die  Bacterieninvasion  findet 
per  anum  -und  per  os  statt.  Man  sieht  in  dem  gefärbten 
Ausstrichpräparate  (Abb.  1)  eine  sehr  eigentümliche  und 
charakteristische  Vegetation:  Am  auffälligsten  ist  das  Vorkommnis 
sehr  zahlreicher,  sporentragender  Bacterienarten.  Man  sieht  teils 
zarte  Trommelschlägerformen,  die  dem  Tetanus  bacillus  sehr 
ähnlich  sind  und  die  Gram -sehe  Färbung  schlecht  annehmen 
tBae.  putrificus  Bienstock?);  teils  grosse,  plumpe,  gramisch 
sich  gut  färbende  Bacterien  mit  mittelständigen  und  polwärts 
gelegenen  Sporen  (Bac.  subtilis).  Ferner  sporentragende,  nach 
Oram  nicht  färb  bare  grosse,  ovale  Formen,  kleine  ovale 
Kurzstäbchen  und  vereinzelte  gramisch  nicht  färbbare  Kokken 
(Meconiumvegetation).  Die  Flora  gleicht  am  meisten  der 
Vegetation  des  Fleischkotes.  Gerade  in  dieser  auffallenden 
Verschiedenartigkeit  der  Bacterien,  im  Formen-  und  Arten- 
reichtum, liegt  das  Charakteristische  der  Vegetation  der  späteren 
Meconiumstühle. 


*)  Sämtliche  Präparate  wurden  nach  der  Weigert-Escherich'schen 
Mi'thode  gefärbt.     (Schmidt:  "Wieo.  klin.  Wochenschrift  1892.     No.  45.) 
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Sobald  die  ersten  Milchreste  (Frauenmilch)  in  dem  noch 
stark  meconiumhaltigen  Stahle  erscheinen  (bei  den  untersuchten 
Fällen  meist  7.-8.  Stuhl),  ändert  sich  das  Bild,  insofern  es  ein 
einheitlicheres  wird.  Die  auffallendste  Erscheinung  ist  das  zahl- 
reiche Auftreten  schlanker,  ziemlich  grosser,  meist  gerade  ge- 
streckter Stäbchen,  die  sich  nach  Grram  nicht  entfärben.  Die 
angewandte  Färbemethode*)  lässt  dieses  Verhalten  besonders  schart 
und  deutlich  erkennen.  Während  das  Präparat  der  reinen 
Meconiumbestandteilen  eines  derartigen,  gemischten  Stuhles  die 
bunte  Meconiumflora  unverändert  zeigt,  sehen  wir  in  den  Milch- 
stuhlpartikelchen  die  erwähnten  Bacillen  fast  rein  und  dicht 
gedrängt.  Ein  derartiges  Gemisch  von  Bacterien,  die  zwei 
verschiedenen  Stuhltypen  angehören,  sehen  wir  also  nur  in  jenem 
Stuhle,  wo  wir  die  zwei  verschiedenen  Stuhlarten  nebeneinander 
und  untereinander  vermengt  vor  uns  haben. 

Nun  erscheint  der  reine  Brustmilchstuhl  (meist  10. — 11.  Stuhl), 
und   die  Vegetation  ändert  sich  mit  einem  Schlage. 

B.  Frauenmilchstuhl:  Bacterioskopisches  Ausstrich- 
präparat: Die  blauen  (nach  Gram  nicht  entfarbbaren),  schlanken 
Stäbchen  sind  scheinbar  in  R^cuHur  vorhanden  (Abb.  2).  Die 
Bacillen  sind  schlanker  als  in  fffem  früheren  Stuhlpräparate  und 
weisen  eine  charakteristische,  Villkommen  einheitliche  Form  auf. 
Es  sind  gerade  gestreckte,  elegante;  dicht  aneinandergereihte 
Stäbchen,  an  ihfen  Enden  meist  etwas  zugespitzt  nnd  in  typischer 
Weise  parallel,  angeordnet.  Die  Stäbchen  bleiben  fast  sämtlich 
nach  Gram  gefärbt,  nur  wenige  entfärben  sich  und  erhalten 
somit  die  Contrastfarbe  (fuchsinrot).  Nicht  selten  sieht  man 
einzelne  Stäbchen,  meist  partieenweise  im  Präparate,  ungleich 
gefärbt,  indem  die  Pole-  der  Bacillen,  mitunter  auch  einzelne 
Teile  ihres  Körpers,  die  gräinische  Färbung  annehmen,  während 
sie  sonst  lividroi  tingiert  erscheinen.  Wir  sprechen  dann  von 
gescheckten  oder  gefleckten  Bacillen. 

Das  Bild  zeichnet  sich  also  vor  allem  durch  seine  völlige 
Einheitlichkeit  der  Flora  aus,  was  um  so  überraschender  ist,  als 
man  ja  gewiss  geneigt  ist,  den  Stuhl  als  den  Tummelplatz  aller 
möglichen  Bacterienarten  anzusehen.  Besonders  schöne  mikro- 
skopische Bilder  erhält  man  beim  Ausstriche  der  dünnflüssigeren 
Anteile  eines  Brustmilchstuhles,  und  man  gewinnt  den  Eindruck,  das 
Abklatschpräparat  von  einer  Reincultur  vor  siqh  zu  haben.    Schpn 


^)  Siehe  Anmerk.  auf  Seite  40. 
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das  makroskopische  Betrachten  des  geförbten  Ausstrichpräparates 
zeigt  ganz  unverkennbar  die  stattgefundene  Aenderung  in  der 
Vegetation.  Während  in  sämtlichen  vorherigen  Präparaten  die 
rote  Färbung  überwog,  föUt  hier  an  den  beschickten  Partieen  des 
Objectträgers  die  blaue  Farbe  auf. 

Mit  dem  Zeitpunkte  der  Entwöhnung,  wenn  damit  begonnen 
wird,  dem  bisher  ausschliesslich  an  der  Brust  genährten  Kinde 
Kuhmilch  zuzuführen,  ändert  sich  das  Bild  wiederum  in  einer 
sehr  auffallenden  Weise. 

C.  Kuhmilchstuhl  (Abb.  3):  Mikroskopisch:  Das  Auf- 
treten  verschiedener  gramisch  nicht  färbbarer  Bacterien,  vor- 
wiegend aus  der  Coligruppe,  ferner  einer  reichlichen  Anzahl  ver- 
schiedenartiger Kokken  und  Proteolyten,  bei  allmähligem  Zurück- 
treten der  blauen  Bacillen.  Wir  sprechen  von  einer  „gemischten 
Kuhmilchflora".  Auch  dieses  Verhalten  ist  ein  sehr  typisches.  Es 
gelingt  sogar  manchmal,  aus  dem  bacterioskopischen  Stuhlbilde 
allein  zu  erkennen,  ob  dem  Säugling,  der  ausschliesslich  an  der 
Ammenbrust  trinken  sollte,  wenn  auch  nur  vereinzelte  Male  Kuh* 
milch  zugefüttert  wurde,  was  zu  erfahren  oft  von  Wert  sein  kann. 

Auf  diese  Vegetationsverhältnisse  der  verschiedenen  Stuhl- 
arten soll  nicht  näher  eingegangen  werden,  sie  sind  durch 
Escherich 's  Arbeiten  in  erschöpfender  Weise  klargelegt  worden» 
Gegenstand  der  nachfolgenden  Ausführungen  soll  ausschliesslich 
die  Charakteristik  und  Specificierung  der  Bruststuhlflora  sein,, 
da  diese  auffallenden  und  höchst  eigenartigen  Vegetationsverhält- 
nisse, sowie  die  Bedingungen,  unter  denen  dieselben  zustande 
kommen,  bisher  in  ungenügender  Weise  dargestellt  und  erklärt 
worden  sind. 

IL   Culturversuebe  und  Isolierung  der  gramisch  färbbaren 

Bacillen  des  Brustmllchstuhles, 

Ueberimpft  man  von  einem  normalen  Brustmilchstuhle,  der 
mikroskopisch  scheinbar  eine  Reincultur  der  blauen  Bacillen 
zeigt,  in  der  üblichen  Weise  auf  gewöhnliche  Nährböden:  Bouillon, 
Agar,  Gelatine,  Milch,  Kartoffel,  so  findet  man  bereits  nach 
Ablauf  von  24  Stunden  auf  allen  diesen  Nährböden  ein  üppiges 
Wachstum  von  Bacterien  vor.  Die  flüssigen  Nährmedien  sind 
gleichmässig,  staubig  getrübt,  in  Zuckerbouillon  ist  meist  Gas* 
bildung  vorhanden.  Die  Milch  ist  in  Gerinnung  begriffen.  Auf 
schräg  erstarrtem  Agar  und  auf  Gelatine  bildet  sich  ein  saftig 
glänzender,    an  den  Rändern    irisierender    Ueberzug.     Ausstrich- 


Ueber  den  Bacillus  aoidophilus  n.  spec.  4$ 

präparate  dieser  Culturen  ergeben  sämtlich,  unabhängig  von  den 
angewandten  Nährböden,  ein  gleiches  Resultat:  Kleine,  ovale, 
nach  Gram  entfärbbare  Kurzstäbchen,  meist  in  Keincultur.  Im 
hängenden  Tropfen  zeigen  diese  Bacterien  eine  träge  Eigen- 
bewegung.  Sämtliche  morphologische  und  culturelle  Merkmale 
sprechen  für  Bacterium  coli  commune,  und  die  Isolierung 
der  gefundenen  Bacterien  mittelst  des  Plattenverfahrens,  sowie 
deren  weitere  systematische  Bestimmung  bestätigt  die  Thatsache,. 
dass  wir  es  hier  mit  Bact.  coli  commune  zu  thun  haben,  in  der 
bestimmtesten  Weise.  Giesst  man  von  einem  normalen  Brust- 
stuhle Platten  (Agar,  Gelatine),  so  gelangt  man  zum  gleichen 
Ergebnisse  wie  oben.  Auf  allen  Platten  ist  ein  üppiges  Wachstum 
meist  gleichgearteter  Colonien,  meist  Coli  und  Bact.  lactis.  E& 
wachsen  keine  Bacillen,  welche  die  Gram'sche  Färbung  annehmen 
und  behalten. 

Dieses  ganz  eigentümliche  Verhalten  Hess  vermuten,  das& 
es  sich,  im  Hinblick  auf  den  ausserordentlichen  Formenreichtum 
der  Coligruppe,  auch  in  den  blauen  Bacillen  des  Brustmilchstuhles 
nur  um  eine  Spielart  von  B.  coli  commune  handle,  oder  besser 
gesagt,  dass  die  blauen  Bacillen  des  Bruststuhles  nichts  anderes 
seien  als  Bact.  coli,  das  infolge  eines  nicht  näher  gekannten 
Einflusses  im  Darm  und  im  Stuhle  des  Brustkindes  gramisch 
färbbar  ist  und  auf  künstlichen  Nährböden,  die  ihm  im  Darme 
und  im  Stuhle  zukommende  Eigenschaft  der  Färbbarkeit  nach 
Gram,  die  Widerstandsfähigkeit  dem  entfärbenden  Einflüsse  der 
Jodkaliumlösung  gegenüber,  wiederum  einbüsst. 

Den  Grund  dieses  verschiedenartigen  Verhaltens  der  Bacterien 
des  Bruststuhles  im  Darme  und  auf  künstlichen  Nährboden  zu 
studieren,  war  der  Gegenstand  einer  aus  unserer  Klinik  hervor- 
gegangenen Arbeit  von  Alexander  Schmidt^).  Schmidt 
untersuchte  eine  grosse  Anzahl  von  Brustmilchstühlen  auf  ihre 
Vegetation  und  konnte  in  allen  Fällen  die  von  Escherich 
zuerst  beschriebene  Einheitlichkeit  des  mikroskopischen  Bildes,, 
bestehend  in  dem  fast  ausschliesslichen  Vorhandensein  blauer 
Bacillen  feststellen.  Ein  ähnliches  Verhalten,  d.  i.  das  Ueber- 
wiegen  blauer  über  rote  Bacillenformen,  sah  Schmidt  ferner  bei 
den  „lettigen"  Stühlen,  wo  die  Fettresorption  eine  schlechte  ist, 
während    ein    Zurücktreten    der    blauen    Formen    in    „topfigen'^ 


^)  A.  Schmidt:    Zar    Kenntois    der    Bacterien    der    Säugliogsfaeces. 
Wien.  klin.  Wochenschr.     1892.     No.  45. 
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Stühlen  stattzufinden  schien.  Weiter  spricht  sich  Schmidt 
über  die  Verteilung  dieser  Bacterienarten  im  Darme  aus:  „Prüft 
man  die  Mikroorganismen  der  einzelnen  Darmabschnitte  eines 
Kindes  mit  normaler  Verdauung  gleich  nach  dessen  Tode  in 
Bezug  auf  ihr  Verhalten  zu  der  Weigert 'sehen  Fibrinfärbe- 
methode, so  ergiebt  sich,  dass  erst  im  Colon  ein  Ueberwiegen 
der  blauen  über  die  roten  eintritt.  In  den  oberen  Darmteilen 
«ieht  man  mehr  rote,  kurze  Formen,  und  erst  im  Beginn  des 
Colon  ascendens  tritt  plötzlich  eine  grosse  Menge  jener  Stäbchen 
auf,  welche  die  Hauptmasse  der  normalen  Stäbchenformen  dar- 
stellen. Anfangs  sind  fast  alle  rot,  aber  schon  im  mittleren  Teile 
des  Colon  sieht  man  mehr  blaue  als  rote,  und  im  Rectum  findet 
man  dann  nur  blaue  Stäbchen.'^ 

Nun  wendet  sich  Schmidt  der  Frage  nach  der  Verschieden- 
heit der  Färb  barkeit  zu  und  sucht  zuerst  zu  ermitteln,  ob  die 
«o  diflferent  mikrochemisch  reagierenden  Bacillen  einer  besonderen 
Species  angehören  oder  nicht.  Zur  Entscheidung  dieser  Frage 
bedient  sich  Schmidt  des  Cultur Verfahrens.  Das  Resultat  seiner 
Versuche  deckt  sich  mit  den  eingangs  geschilderten  Cultur- 
«ergebnissen.  Ueberall  und  stets  wuchsen  rote,  der  Coligruppe 
angehörende  Bacterien,  nur  bei  Verimpfung  eines  grösseren  Kot- 
partikelchens  waren  in  den  centralen  Partieen  desselben  noch 
nach  einigen  Tagen  blaue  Formen  nachweisbar,  die  aber  späterhin 
regelmässig  ihre  Färbbarkeit  nach  Gram  einbüssten.  Desgleichen 
hielten  sich  die  blauen  Formen  in  einer  aus  sterilisiertem  Kot 
künstlich  hergestellten  „Kotbouillon"  mehrere  Tage,  verschwanden 
aber  schliesslich  auch  hier.  Femer  bedient  sich  Schmidt  des 
anaerobiontischen  Züchtungsverfahrens  und  zwar  ebenfalls  mit 
negativem  Resultate. 

Aus  allen  diesen  nach  verschiedenen  Richtungen  hin  ange- 
stellten Versuchen  zieht  Schmidt  den  Schluss,  dass  die  blauen 
Bacillen  mit  dem  Bact.  coli  commune  identisch  seien.  Er  weist 
auf  die  bekannte  Polymorphie  dieses  Mikroorganismus  hin  und 
beweist  experimentell  die  Möglichkeit,  durch  Züchtung  auf  einem 
Nährboden,  bei  verschiedenen  Säure-  und  Alkalescenzgraden  dem 
Bact.  coli  commune  verschiedene  Formen  geben  zu  können.  Allein 
das  färberische  Verhalten  der  Colibftcterien  auf  den  verschieden 
reagierenden  Nährböden  blieb  gleich;  stets  trat  vollständige 
Entfärbung  nach  Gram  ein. 

Den  Grund  dieser  Verschiedenheit  im  Verhalten  des  Bact. 
<-oli  commune  der  Weigert'schen  Färbeniethode  gegenüber  sucht 


Ueber  dcD  Bacillus  acidophila8  n.  spcc.  45* 

Schmidt  in  dem  Fettgehalt  der  Stühle.  Damit  stimmen  seine 
klinischen  Befände  gut  überein;  denn  gerade  in  den  Stühlen^ 
worin  sich  fast  ausschliesslich  oder  überwiegend  blaue  Formen 
fanden,  nämlich  im  normalen  Brustmilchkot  und  in  den  „ lettigen ^ 
Stühlen  pflegt  stets  reichlich  Fett  vorhanden  zu  sein;  und  jene 
fettarmen^  diarrhöischen  Faeces,  welche  fast  nur  aus  Darmsecreten 
bestehen,  zeigen  dementsprechend  auch  fast  in  allen  Fällen  eine 
Verminderung  der  blauen  und  ein  Ueberwiegen  der  roten 
Formen.  Schmidt  stellte  sich  nun  zur  Nachahmung  dieser 
Verhältnisse  im  '  Darm  und  Stuhle,  eine  Buttergelatine  (1) 
her,  einen  fettreichen  Nährboden,  der  diesen  Anforderungen  ent- 
sprechen würde.  Auf  diesem  Nährboden  züchtete  Schmidt  Bact. 
coli  commune  und  gelangte  zu  einem  positiven  Resultat.  Die 
Colibacterien  nahmen  wiederum  die  Stäbchenform  an,  wie  wir  sie 
im  Milchkot  zu  sehen  gewohnt  sind,  und  wurden  allmählich 
w^iederum  gramisch  förbbar. 

So  entwickelten  sich  die  systematisch-bacteriologischen  Be- 
griffe der  gramisch  färb  baren  und  gramisch  nicht  färbbaren  Coli- 
bacillen,  („blaue"  und  „rote  Coli"),  wovon  das  Auftreten  der 
ersteren  für  die  Vegetation  des  Brutstuhles  besonders  charak- 
teristisch sein  sollte. 

Die  letzten  Ausführungen  Schmidt 's  stiessen  späterhin  auf 
Widerspruch,  indem  es  Nachüntersuchern  niemals  gelang,  den 
gramisch  nichtförbbaren  Colibacterien  durch  Züchtung  auf  fett- 
reichen Nährboden  die  Fähigkeit  zu  verleihen,  der  Jodentfärbung 
zu  widerstehen.  Die  Schlüsse,  die  Jakobsthal^)  aus  seinen  Unter- 
suchungen über  das  färberische  Verhalten  des  Bacterium  coli 
zieht,  lassen  sich  dahin  zusammenfassen,  dass  sich  das  Bact.  coli 
weder  im  Kote,  noch  bei  der  Züchtung  auf  fettreichen  Nähr- 
boden nach  Gram  färbe.  Desgleichen  konnte  es  Lehmann  und 
Neumann  *)  in  mehrfachen  Versuchen  nicht  gelingen,  dem  Bact. 
coli  commune  durch  Cultur  auf  fetthaltigen  Nährböden  eine  Färb- 
barkeit  nach  Gram  zu  verleihen. 


»)  Jakobsthal,  Färbt  sich  Bacterium  coli  commune  auf  fettreichem 
Nährboden  nach  der  Gram'schen  Methode?  Ilygien.  Rundschau  1897.  Vll. 
17.     849—854. 

»)  Lehmann  und  Neumann,  Notiz  über  die  angebliche  Färbbarkeit 
des  Bacterium  coli  commune  nach  der  Gram'schen  Methode.  Hygien.  Kund- 
schau 1897.     1180. 
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Diese  Einwurfe  gegenüber  den  Schmidt 'sehen  Ergebnissen 
veranlasste  uns,  Nachuntersuchungen  über  diese  Frage  an- 
zustellen, mit  denen  im  Jahre  1897  Dr.  Tobiesen  beschäftigt 
war.  Tobiesen  gelangte  nun  ebenfalls  zu  einem  negativen  Re- 
sultate. Ich  habe,  durch  meinen  Chef,  Herrn  Prof.  Escherich, 
itngeregt,  diese  Versuche  nochmals  in  Angriff  genommen.  Herrn 
Prof.  Escherich  fühle  ich  mich  für  Überlassung  dieser  Arbeit, 
:sowie  für  zahlreiche  Ratschläge  und  das  grosse  Interesse,  das  er 
diesen  Untersuchungen  entgegengebracht  hat,  zu  vielem  Danke 
verpflichtet. 

Ich  hatte  nicht  Gelegenheit  zu  beobachten,  dass  das  ur- 
sprünglich gramisch  nicht  färbbare  Coli  auf  Buttergelatine  diese 
Eigenschaft  in  irgend  einer  Weise  änderte;  nur  das  eine  war  zu 
bemerken,  dass  die  blauen  Bacillen  des  Brustmilchstuhles  längere 
Zeit  auf  Buttergelatine  die  gramische  Färbbarkeit  beibehielten,  als 
xiuf  den  gewohnlichen,  alkalischen  Naturböden. 

Aus  den  Versuchen  ging  nur  hervor,  dass  die  Menge  der 
verimpften  Stuhlsubstanz  für  einen  positiven  Ausfall  der  Reaction 
von  massgebender  Bedeutung  war.  Es  lag  demnach  nahe,  an 
fermentative  Einflüsse  des  Stuhles  resp.  der  menschlichen  Milch 
zu  denken;  auch  nach  dieser  Richtung  hin  erstreckten  sich  meine 
Versuche. 

Die  Cultur  auf  roher  Frauenmilch  war  negativ;  und  auch 
der  folgende  Versuch  ergab  ein  vollständig  negatives 
Resultat.  Eine  Eprouvette  wurde  mit  einer  dichten  Emulsion 
normalen  Brustmilchkotes  gefüllt;  in  diese  Flüssigkeit  wurde 
•ein  mit  einer  24  stündigen  Bouilloncultur  des  entsprechenden 
Stuhlcoli  gefüllter,  an  beiden  Enden  abgebundener,  wurstförmiger, 
Membranschlauch  hineingehängt,  der  die  Diffussion  beider 
Lösungen  gestattet,  selbst  jedoch  vollkommen  bacterien dicht  war. 
Der  Apparat  wurde  unter  Luftabschluss  der  Thermostatentempe- 
ratur ausgesetzt.  So  wurde  also  den  Bedingungen  im  Darme  in 
der  besten  Weise  entsprochen.  Trotzdem  blieben  die  Colibacterien 
im  Dialysator  rot  und  die  Flora  des  umgebenden  Bruststuhles 
nahezu  unverändert. 

Endlich  suchten  wir  mit  Zuhilfenahme  der  Serumreaction 
den  Verhältnissen  näher  zu  treten,  in  der  Hoffnung,  auf  diesem 
Wege  in  der  exactesten  Weise  entscheiden  zu  können,  ob  die 
roten  und  blauen  Colibacterien  ein  und  derselben  Art  angehören 
oder  nicht. 
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Ein  Meerschweinchen  M  wurde  mit  dem  Stuhlcoli  C  eines 
liusschliesslich  mit  Kuhmilch  ernährten  14  Tage  alten  Säuglings 
immunisiert.  Der  Stuhl  enthielt  ausschliesslich  gramisch  nicht  farb- 
bare Colibacterien.  Dieser  Säugling  erhielt  vom  14.  Lebenstage  an 
ausschliesslich  Ammenmilch;  die  Veränderung  in  der  Stuhlvege- 
tation ging  in  der  geschilderten  Weise  prompt  vor  sich.  Aus  einem 
derartigen,  lediglich  blaue  Bacillen  aufweisenden  Stuhle  wurde  das 
Ooli  Ci  isoliert  und  damit  ein  zweites  Meerschweinchen  M  immuni- 
siert. Nach  14  Tagen  wurden  beide  Tiere  geschlachtet.  Das 
Meerschweinchen  M^  lieferte  das  Serum  MS,  das  Meerschweinchen 
Ml  das  Serum  M^Si.  Die  Serumreactionen,  in  der  üblichen 
Weise  angestellt  verliefen  in  folgender  Weise: 

C     +  MS  =  Agglutination  (1  :  100). 

Ol  -|-  MiSi  =  Agglutination — typische  Fadenbildung  (1:100). 

C     +  MiSi  =  Agglutination   (1  :  100). 

Ci  +  MS  =  Agglutination  —  typische  Fadenbildung  (1 :  100). 

Daraus  ging  hervor,  dass  die  Colibacterien  des  Kuhmilchstuhles 
und  die  des  Bruststuhles  eines  und  desselben  Individuums  der- 
selben individuellen  Colirasse  angehören.  Wie  wir  sehen  werden, 
lassen  sich  aus  den  Ergebnissen  für  unsere  Betrachtungen  keine 
verwendbaren  Schlüsse  ziehen,  sie  bestätigen  nur  die  von 
Escherich  *)  festgestellte  Thatsache,  dass  sämtliche  Coli- 
bacillen  desselben  Individuums  auf  das  homologe  Serum,  und 
nur  auf  dieses  positiv  reagieren.  Aus  einem  Nebenversuche  er- 
giebt  sich: 

Cx,  Cy,   Cz  -|-  MS,  Ml  Si  =  negativ. 

Die  ganze  Frage,  deren  Beantwortung  so  grosse  Schwierig- 
keiten bereitete,  konnte  mit  einem  Male  durch  die  Verwendung 
eines  an  unserer  Klinik  zur  Züchtung  des  Soorpilzes  seit  Jahres- 
frist in  Verwendung  stehenden  Nährbodens,  nämlich  der  Bier- 
würzebouillon, gelöst  werden.  Ich  verimpfte  ein  Partikelchen 
eines  normalen  Brustmilchstuhles  auf  saure  Bierwürzebouillon  ^); 
die  mikroskopische  Untersuchung  des  nach  48  Stunden  gebildeten 
Sedimentes  enthielt  die  gesuchten  Bacillen  fast  in  Reincultur. 
Sie  behielten  ihre  Färbbarkeit  nach  Gram  in  typischer  Weise 
bei  und  wiesen  die  characteristische  Gestaltung  auf.  Von  diesem 
Sedimente  wurden  Agarplatten  gegossen  und  die  gewachsenen 
Kolonien  wiesen   eine  ausserordentlich   characteristische   und  sehr 

0  1.  c. 


48  Ernst  Moro: 

eigenartige  Form  auf.  Es  handelt  sich  um  eine  nicht  näher 
gekannte  Bacterienart,  die  mit  den  Colibacillen  gar  nicht» 
gemein  hatte. 

Saure  Bierwürzebouillon,  sowie  auch  andere  saure  flüssige 
Nährböden,  wie  saure  Bouilloti,  saure  Molke  u.  s.  f.  stellten  für 
die  Isolierung  und  die  weitere  Entwicklung  der  gramisch  färb- 
baren Bacterien  des  Bruststuhles  vorzügliche  Nährböden  dar; 
ebenso  gelang  die  Isolierung  auch,  wenn  direct  vom  Bruststuhl 
auf  saure  Nährböden,  wie  saures  Bierwürzeagar  oder  angesäuertes 
Zuckeragar  Platten  angelegt  wurden.  Daraus  ging  ohne  Zweifel 
hervor,  dass  in  der  saueren  Reaction  des  Nährmediums  das  mass- 
gebende Moment  für  die  Züchtung  dieser  Bacillen  gelegen  war. 
Später  konnten  wir  uns  allerdings  davon  überzeugen,  dass  auch 
auf  den  gewöhnlichen,  alkalischen  Nährböden  ein  Wachstum  statt- 
findet, allein  für  die  Isolierung  dieser  Bacterien  aus  dem  Stuhle 
schien  uns  die  Dazwischenschaltung  saurer  Nährböden  eine  conditio 
sine  qua  non,  da  die  blauen  Bacillen  anderenfalls  von  den  Stuhl- 
colibacterien  ganz  überwuchert,  gar  nicht  zur  Entwicklung  gelangen 
konnten.  Diesem  Umstände  ist  es  demnach  auch  zuzuschreiben, 
dass  bisher  diese  Bacillen  für  Bact.  coli  commune  angesehen 
wurden. 

Der  Sachverhalt  erklärt  auch  die  beobachtete  Thatsache^ 
dass  bei  der  Verimpf ung  einer  grösseren  Menge  Stuhles  die 
blauen  Bacillen  längere  Zeit  hindurch  gramisch  färbbar  erhalten 
werden  können,  da  insbesondere  in  den  centralen  Partieen  des 
Stuhlpartikelchens  die  ursprünglich  saure  Reaction  eine  Zeitlang 
bestehen  bleibt.  Auch  das  längere  Beibehalten  der  gramischen 
Färbbarkeit  der  Stuhlbacterien  auf  Buttergelatine  ist  durch  das 
Wachstum  mitverimpfter  blauer  Bacillen  auf  diesem  stets  etwa» 
sauren  Nährboden  wegen  der  Reaction  erklärbar. 

Der  beste  Weg,  den  wir  zur  Isolierung  der  blauen  Bacillen 
des  Bruststuhles  einschlugen,  war  folgender: 

1.  Überimpfung  von  einem  etwa  normalen  mit  dem  Darm- 
rohre entnommenen  Brustmilchstuhles  auf  saure  BierwürzebouiUon. 

2.  Nach  48  stündigem  Aufenthalte  des  Röhrchens  im  Brut- 
ofen Plattenguss  vom  gebildeten  Sedimente  (am  besten:  saures 
Bierwürzeagar). 

3.  Isolierung  der  characteristischen  Colonien. 

Hervorzuheben  ist,  dass  insbesondere  der  Soorpilz,  der  sich 
fast  in  jedem  Bruststuhle  culturell  nachweisen  lässt  und  der  auf 
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sauren  Nährböden,  insbesondere  auf  saurer  Bierwürze  ausgezeichnet 
gedeiht,  die  Culturen  oft  in  störender  Weise  verunreinigt. 

Eine  Notiz  Tissiers  ^),  die  in  diese  Frage  eingriff,  veran- 
lasste uns,  über  diesen  Gegenstand  bereits  eine  vorläufige  Mit- 
teilung gemacht  zu  haben  *);  wir  nannten  den  neuen  Bacillus 
wegen  seiner  ausgeprägten  Vorliebe  für  saure  Nährböden,  auf 
welchen  er  sich  electiv    gewinnen  lässt,  Bacillus  acidophilus. 

III.  Charakteristik  des  Bacillus  acidophilus. 

Der  Bacillus  acidophilus,  sowie  wir  ihn  im  Stuhlpräparate 
(Abb.  1),  in  jungen  Culturen  und  im  Abklatschpräparate  sehen, 
ist  ein  1,5 — 2  jx  langes,  0,0—0,9  [a  breites,  meist  gerade  ge- 
strecktes, an  den  Enden  etwas  zugespitztes,  vollkommen  einheit- 
lich gestaltetes  Stäbchen  nnd  meist  parallel  oder  zu  kleinen 
Häufchen  angeordnet  er  ist  in  exquisiter  Weisenach  Gram  färbbar. 
Im  hängenden  Tropfen  ist  keine  Eigenbewegung  zu  sehen. 

Auf  saurer  Bierwürzebouillon  oder  auf  angesäuerten, 
flüssigen  Nährböden  bildet  er  nach  48  Stunden  ein  feinflockiges, 
in  Bierwürzebouillon  ziegelrotes,  sonst  weisslicbes  Sediment  am 
Boden  des  Gefässes.  Der  Niederschlag  haftet  der  Wand  des 
Gefasses  fest  an,  so  duss  man  behufs  mikroskopischer  Unter- 
suchung die  Nährflüssigkeit  beruhigt  ausgiessen  kann.  Die 
darüberstehende  Flüssigkeit  ist  gar  nicht  oder  nur  ganz 
leicht  getrübt.  Wird  er  nicht  weiter  übertragen,  so  verliert  der 
Bacillus  nach  einigen  Tagen  (frühestens  36  Stunden,  spätestens 
9  Tagen)  die  Fähigkeit  der  Färbbarkeit  nach  Gram.  Die 
Stäbchen  werden  länger  und  schmäler;  nicht  selten  sieht  man 
feine,  elegant  geschwungene  Fäden.  Nach  Ablauf  einer  Woche 
treten  verschiedene,  sehr  charakteristische  Degenerationsformen 
auf,  die  später  beschrieben  werden  sollen. 

Die  Colonien  auf  der  Platte  (Abb.  4)  sind  verschieden 
geformt,  je  nachdem  sie  oberflächlich  oder  tiefer  gelogen  sind. 
Die  oberflächlich  gelegenen  Colonien  zeigen  in  ihrer  Peripherie 
ein  haarförmiges  Gewirr  zarter,  gewundener  und  deutlich  ver- 
zweigter Ausläufer,  die  in  der  Mitte  der  Colonie  zu  einer 
dichteren,     dunkleren     Masse     verfilzt     erscheinen.       Die    tiefer 


^)  M.  Heory  Tissier,  La  reaction  chromophile  d'Escherich  et  le 
bacterinm  coli.  Corapt.  rend.  de  la  Societc  de  Biologie.  1899,  No.  30, 
pag.  943. 
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atuhles.     Wien.  Klin.  Wochschft.  190(),  No.  5. 
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gelegenen  Colonien  zeigen  nur  geringe  und  spärliche  Ver- 
zweigungen. Oft  sieht  man  ganz  runde,  schild-  oder  schuppen- 
förmige  Colonien,  die  nur  hier  und  da  einen  kurzen  und  plumpen 
Ausläufer  in  die  Umgebung  senden;  die  Ausläufer  können  auch 
ganz  fehlen. 

Das  Abklatschpräparat  (Abb.  5)  von  der  Colonie  zeigt 
genau  das  früher  beschriebene  Bild  des  gefärbten  Stuhlpräparates 
u.  zw.  sowohl  was  Gestalt,  Grösse,  Anordnung  und  Färbbarkeit 
der  Bacillen  betrifft.  Klatscht  man  von  einer  ganz  oberflächlich 
gelegenen  und  reichlich  verzweigten  Colonie  sorgfältig  ab  und 
färbt,  ohne  vorher  zu  fixieren,  mit  wässeriger  Methylenblau- 
lösung, die  man  von  den  Seiten  her  gegen  das  Deckglas  langsam 
.zufliessen  lässt,  dann  kamBr';:^Sui^  ä^~tc;^4|ingere  und  schön  ver- 
-zweigte  Fäden  sehen,  /I^maußbo^r"^  ihren  Enden  zu  zopf- 
artigen Büscheln  verdcMlingen  erscheinen.'. 

Auf  schräg  erstafc:ißmA^|ki  '^BiÄÄftrzfe-,  Zucker-,  Glycerin-, 
Blutserumagar)  findetVnur  ein^-s^i^Uühes  #n4  sehr  beschränktes 
Wachsthum  statt.  Die^S^ie^^j^es,  ^K  NÄ^irböden  ist  mit  einem 
scharf  begrenzten,  schleierartigOT;  trockenen  Flor  überzogen, 
der  sich  nur  entsprechend  dem  Impfstriche  gebildet  hat.  Nach 
der  Peripherie  zu  findet  kein  Wachsthum  statt.  Bei  genauerer 
Betrachtung  sieht  man,  den  Schleier  aus  winzig  kleinen,  runden, 
streptokokkencolonienähnlichen  Pünktchen  zusammengesetzt. 
Nach  einigen  Tagen  treten  auf  diesen  Nährböden  charakteristische 
Degenerationsformen  auf.  Die  Bacillen  bilden  wirre,  verschlungene 
Fäden;  ferner  sieht  man  oft  kleine  kerzenflammen-,  keulen-, 
schrauben-,  hufeisen-  und  ringförmige  Gebilde,  oft  korkzieher- 
artig gewundene  Figuren;  hier  und  da  auch  grosse,  plumpe 
Individuen  und  solche,  die  in  körnigem  Zerfall  begriffen  sind. 
Die  gramische  Färbbarkeit  bleibt  meist  erhallen. 

Das  Temperaturoptimum  für  die  Entwicklung  des  Bacillus 
ist  die  Körpertemperatur  (37®).  Bei  20® — 22®  wurde  niemals 
ein  Wachsthum  gesehen;  daher  war  auch  die  Züchtung  auf 
Gelatine  (Strich-  und  Stichkultur,  Platte  und  Buttergelatine) 
unmöglich. 

Auf  der  Milch  findet  nur  ein  relativ  langsames  Wachsthum 
statt.  Nach  3  Tagen  etwa  gerinnt  die  Milch  labartig  vorerst 
am  Boden  des  Röhrchens;  später  schreitet  die  Gerinnung  nach 
der  Oberfläche  zu  fort,  bis  nach  Ablauf  von  ca.  3  \Yochen  der 
Inhalt  der  Eprouvette  in  eine  gleichmässig  labartig  geronnene 
Masse  umgewandelt  erscheint.      Nach   einer  Woche    treten    auch 
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hier  sehr  charakteristische  Degenerationsformen  auf  (Abb.  6). 
Am  häufigsten  sehen  wir  lange  Fäden,  die  in  der  Mitte  flaschen- 
förmig  aufgetrieben  sind,  gegen  die  beiden  Enden  jedoch  spitz 
zulaufen  (Spindelformen);  ferner  Keulenformen,  die  in  ihrer 
Gestalt  ausserordentlich  an  Aktinomyces  erinnern;  endlich  auch 
kurze  Kerzenflammen  und  Keulenformen.  Auf  sterilisierter 
Frauenmilch  finden  wir  die  gleichen  Verhältnisse;  jedoch  wird 
•diese  nicht  zur  Gerinnung  gebracht.  Das  Wachsthum  in  der 
Schüttelcultur  auf  Zucker  und  Bierwürzenagar  ist  ein  minimales. 

Auf  der  Kartoffel  findet  kein  Wachsthum  statt.  Der  Ba- 
cillus bildet  kein  Gas.  Er  ist  ein  ziemlich  energischer  Säure- 
bildner. (Traubenzuckerbouillon.)  Was  das  Sauerstoffbedürfniss 
des  Bacillus  acidophilus  betrifft,  so  ist  hervorzuheben,  dass  ein  ent- 
:schieden  besseres  Gedeihen  auf  sämmtlichen  Nährböden  bei  Sauer- 
stoffabschlnss  statt  hat.  Beweis  dafür  ist  dieSedimentbildungunddie 
reichlichere  Entwicklung  oberflächlicher  Colohien  auf  den  ana^robion- 
tisch  angelegten  Platten.  Es  ist  mir  einigemale  gelungen,  bei 
Anlegung  anaerobiontischer  Platten,  trotz  schwach  alkalischer 
Reaction  des  Nährbodens  direct  aus  dem  Stuhle  den  Bac. 
acidophilus  zu  erhalten.  Sein  Wachsthum  ist  hier  ein  sehr 
geringes,  und  die  Colonien  sind  selten  verzweigt,  sondern  haben 
fast  ausschliesslich  die  Schüppchenform.  Die  Colonien  haben 
auf  diesen  Nährböden  einen  eigenthümlichen  stahlblauen  Schimmer 
und  lassen  sich  so  auf  den  ersten  Blick  von  den  in  reichlicher 
Anzahl  gewachsenen  Colicolonien  unterscheiden.  Da  jedoch  meine 
Isolirungs-  und  Cultur versuche  fast  sämmtlich  in  der  gewöhn- 
lichen Weise  bei  Sauerstoffanwesenheit  geschahen,  kann  von 
einer  obligaten  Anaerobiose  nicht  die  Rede  sein. 

Der  Bacillus  besitzt  keine  Geissein.  (Löffler'sche  Färbe- 
methode. 

Für  die  Frage  seiner  Einreihung  in  das  System  ist  seine 
Eigenschaft,  echte  Verzweigungen  zu  bilden,  von  der  allergrössten 
Wichtigkeit.  Während  wir  im  Stuhlpräparate  und  in  einer 
jungen  Reincultur  niemals  weder  echte  noch  Scheinverzweigungen 
zu  sehen  Gelegenheit  haben,  giebt  uns  schon  das  Bild  seiner 
Colonien,  die,  wie  oben  erwähnt,  feinste,  vielfach  verzweigte, 
fadige  Ausläufer  in  die  Umgebung  senden,  einen  Wink,  dass  der 
Bacillus  die  Fähigkeit  besitzt,  sich  zu  verzweigen.  Im  sorg- 
fältig angefertigten  Klatschpräparate  einer  oberflächlichen  Colonie 
können  wir  uns  davon  überzeugen.  Auch  in  alten  Milche ulturen 
sehen  wir  hie  und  da  vereinzelte  verzweigte  Formen. 

4» 
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Der  sicherste  Weg,  schön  verzweigte  Formen  zu  erhalten, 
ist  die  Wassercultur.  Der  Inhalt  einer  Bierwiirzebouilloncultur 
wird  ausgegossen  und  über  das  am  Boden  des  Gefässes  haftende 
Sediment  sterilisirtes  AVasser  gefüllt.  Nach  24  Stunden  sehen 
wir  im  Präparate,  das  wir  aus  dem  Bodensatze  einer  derartigen 
Cultur  anlegen,  verzweigte  Formen,  jedoch  auch  hier  nur  spärlich 
und  niemals  üppig  entwickelt.  Die  hier  angeführte  Methode  zur 
Erhaltung  verzweigter  Formen  mittelst  der  Wassercultur,  welche 
an  unserer  Klinik  seit  längerer  Zeit  geübt  wird,  ist,  da  sie  die 
reinsten  und  schönsten  Bacterienpräparate  liefert,  sehr  empfehlens- 
werth.  Da  die  verzweigten  Formen  leicht  ihre  Continuität  ver- 
lieren, müssen  die  Präparate  sehr  behutsam  hergestellt  werden,  und  ist 
die  Fixation  mittelst  der  Flamme  ganz  zu  vermeiden.  Wir  ver- 
fuhren am  besten  so,  dass  wir  vom  Sedimente  der  Wassercultur 
ein  Partikelchen  mit  der  Oese  auf  den  Objectträger  übertrugen, 
und  ohne  vorher  zu  zerreiben,  dasselbe  seichte  mit  dem  Deck- 
gläschen überdeckten  und  von  der  Seite  her  wässerige  Methylen- 
blaulösung zufliessen  Hessen. 

Systematisch  gehört  der  Bacillus  acidophilus  -somit  allem 
Anscheine  nach  in  die  Classe  der  Streptothricheen  und  steht 
verwandtschaftlich  dem  Diphtherie-  und  Tuberkelbacillus  sehr 
nahe.  Der  Bacillus  ist  für  Thiere  nicht  j)athogen.  Sämmtliche 
Versuchsthiere  (Mäuse,  Meerschweinchen  und  Kaninchen)  blieben 
trotz  der  Einverleibung  grosser  Dosen  dauernd  gesund. 

IV.  Vorkommnis,  Herkunft  und  Lebensbedingfungen  des 

Bacillus  acidophilus. 

Der  Bacillus  acidophilus  lässt  sich  aus  jedem  Brustmilch- 
stuhle in  der  geschilderten  Weise  isoliren.  Er  verleiht  dem 
Stuhle  des  ausschliesslich  au  der  Brust  genährten  Kindes  sein 
charakteristisches,  bacterioskopisches  Bild.  Es  ist  naheliegend, 
ihn  demnach  auch  in  der  Frauenmilch  zu  vermuthen.  In  der 
Thät  wnrd  diese  Yermuthung  auch  vollauf  bestätigt,  und  es 
gelingt  leicht,  den  gleichen  Bacillus  aus  Frauenmilch  auf  Bier 
Würzebouillon  zu  gewinnen.  Er  bildet  meist  lange,  oft  zu 
Büscheln  vereinigte,  kühn  geschwungene,  hier  und  da  deutlich 
verzweigte  Fäden,  die  sich  exquisit  nach  Gram  färben,  und  die 
vom  Sedimente  angefertigten  Platten  zeigen  die  für  den  Bacillus 
acidophilus  charakteristischen  Colonien.  Im  A])klatschpräj)arate 
dieser  Colonien  begegnen  wir  wiederum  einem  dem  Stuhlpräparate 
ganz  ähnlichen  Bilde. 
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Der  Bacillus  acidophilus  bewohnt  ebenso  wie  die  Staphylo- 
kokken die  äusseren  Ausfülirungsgänge  der  Brustdrusen,  während 
-ein  tieferes  Eindringen  in  die  Milchgänge  nicht  stattzufinden 
scheint.  Geradeso  wie  in  der  Milch  lässt  er  sich  somit  auch 
auf  der  Warzenhaut  und  auf  der  die  Warzen  nächst  umgebenden 
Brusthaut  der  stillenden  Frauen  nachweisen.  Sein  Gesellschafter 
in  der  Cultur  ist  regelmässig  der  Soorpilz.  Der  Säugling  nimmt 
nun  den  Bacillus  mit  der  Frauenmilch  auf,  und  der  gegen  Säuren 
so  widerstandsfähige  Keim  passirt  unbeschadet  den  Magen  und 
gelangt  in  den  Darm.  Er  lässt  sich  im  Mundsecrete  und  im 
Mageninhalte  des  Brustkindes,  —  meist  auch  des  künstlich 
ernährten  Säuglings  —  mit  l^eichtigkeit  culturell  nachw^eisen. 
In  den  oberen  Partien  des  Darmes,  insbesondere  im  Dünndarme, 
tritt  er  in  Concurrenz  mit  den  Coli  und  Lactisbacterien,  erst 
im  mittleren  Theile  des  Colon  beginnt  er  zu  überwiegen;  im 
Colon  descendens  und  im  Rectum  begegnen  wir  djinn  fast  aus- 
schliesslich dem  Bacillus  acidophilus,  wie  wir  auf  Grund  der 
Schmi  dt'schen    Untersuchungen     anzunehmen    berechtigt    sind. 

Die  Verhältnisse  Hegen  sehr  offen  und  klar  zu  Tage:  der 
Bac.  acidophilus  widersteht  der  stark  sauren  Reaction  des 
normalen  Brustmilchstuhles  und  findet  in  den  unteren  Partien 
des  Darmes  die  besten  Verhältnisse  für  sein  Wachsthum,  während 
in  die  oberen  Theile  des  Darmes  sich  die  alkalischen  Darm- 
secrete  ergiessen  und  in  günstigster  Weise  die  Entwicklung  des 
Bact.  coli  commune  beeinflussen.  Es  ist  daran  festzuhalten,  dass 
seine  enorme  Widerstandsfähigkeit  hohen  Aciditätsgraden  gegen- 
über, den  B.  acidophilus  befähigen,  im  unteren  Darmtheile  und 
im  sauren  Brustmilchstuhle  electiv  zu  gedeihen.  Acidität^:- 
bestimmungen  bei  Bruststühlen  ergaben  mir  sehr  hohe  Werthe; 
10  gr  Stuhl  entsprechen  15 — 20  cm'*  Wo  KOH;  dabei  muss 
betont  werden,  dass  diese  Werte  nur  approximativ  zu  nehmen 
sind,  da  wir  bisher  keine  exacte  Methode  zur  Aciditätsbestimmung 
des  Stuhles  kennen.  Das  angewandte  Verfahren  war  die  Tüpfel- 
inethode  mit  Azolithmin  bezw.  neutralem  Lakmuspapier.  Ver- 
gleichende Säurebestimmungen  bei  Meconium,  Meconiummilch- 
mischstühlen  und  reinen  Brüstst ühlen  wiesen  ein  stetiges  An- 
wachsen der  Acidität,  entsprechend  der  angeführten  Reihenfolge 
auf,  ein  Umstand,  der  somit  für  das  Verständniss  des  jähen  Floren- 
wechsels von  grÖHster  Bedeutung  ist.  Anderweitige  Cultur  versuche 
zeigten  mir  ferner,  dass  die  Widerstandsfähigkeit  des  Bacillus  gegen 
i>äuren  diese  natürlichen  Werthe    noch  weit  zu  überschreiten  im 
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>*tande  i&t;  es  gelingt  die  Isolierung  sogar  viel  leichter,  wenn 
der  Aciditätsgrad  der  Nährböden  ein  höherer  ist  als  jener 
unserer  Bierwarzebonillon.  (100  cm'  B.  W.  B.  =  10  cm'  n  i« 
KOH.).  Ich  erzielte  ein  üppiges  Waehsthom  noch  bei  Säuregraden 
%'on  10  cm'  saure  Molke  =  10  cm*  n  ^^  KOH. 

Die  Art  der  Säure  hat  auf  das  Wachsthum  und  das 
Gedeihen  dieser  Bacterien  keinen  wesentlichen  £influss.  Bei 
unseren  Culturversuchen  bedienten  wir  uns  meist  der  Essig- 
säure. Doch  findet  ebenso  gutes  Wachsthum  statt,  wenn 
Mineralsäuren  (Salpetersäure,  Schwefelsäure,  Salzsäure)  oder 
Milchsäure,  Buttersäure,  Ameisensäure,  Oxalsäure  u.  s.  f.  dem 
Nährboden  zugegeben  wurden.  Wir  fügten  meist  einen  Tropfen 
der  offieinellen  Säuren  einer  Menge  von  10  cm'  Bouillon  zu. 

Wenn  somit  auch  alle  die  gemachten  Erfahrungen  und  die 
einschlägigen  Untersuchungen  für  die  Annahme  sprechen,  dass 
wir  es  in  der  Vegetation  des  Bac.  acidophilus,  der  die  Flora  des 
BrusUtuhles  ausmacht,  gewissermassen  nur  mit  einem  Rest 
normaler  ^lilchbacterien  zu  thun  haben,  die  den  hohen  Säure- 
graden im  Darme  zu  widerstehen  vermögen,  ja  unter  den 
gegebenen  Bedingungen  sogar  vortrefflich  zu  gedeihen  im  Stande 
sind,  dürfen  wir,  glaube  ich,  diese  so  auffiiUigen  Yegetations- 
Verhältnisse  doch  nicht  als  reinen  Zufall  und  für  den  Säugling 
ganz  irrelevant  betrachten.  Wir  neigen  vielmehr  zur  Ansicht, 
dass,  wie  dies  von  der  Colivegetation  her  bekannt  ist,  weitere 
Einflüsse  diese  Vegetation  begünstigen  und  wollen  der  Ver- 
muthung  Kaum  geben,  dass  eine  gewisse  Anpassung  der  Bacillen 
an  den  Darmcanal  des  Brustkindes  und  umgekehrt  zu  Stande 
kommt,  und  so  zu  einem  symbiotischen  Lebensverhältnisse  führt. 
Diese  Vermuthungen  werden  durch  die  Thatsache  gekräftigt, 
dass  bei  Verdauungsstörungen  der  Brustkinder  sich  synchron, 
trotz  gleichgebliebenen  Aciditätsgrades,  die  Vegetation  des 
Stuhles  sehr  oft  in  einer  typischen  W^eise  ändert,  sei  es  durch 
das  Auftreten  von  Kokken,  sei  es  durch  das  Erscheinen  reich- 
licher Colibacterien  im  Stuhle. 

Der  Bac.  acidophilus  lässt  sich  nicht  nur  im  Bruststuhle 
und  in  der  Frauenmilch  nachweisen,  er  ist  im  Gegentheile  ein 
ziemlich  weit  verbreitete  Bacterium.  Ich  war  in  der  Lage,  in 
der  geschilderten  Weise  aus  jeder  Kuhmilch,  ebenso  auch  aus 
den  meisten  Stuhlentleerungen  älterer  mit  Kuhmilch  oder  Mehl- 
abkochungen   ernährter    Säuglinge    den    Bac.    acidophilus,     oder 
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demselben  sehr  nahestehende  Arten  gezüchtet  zu  haben.  (64  pCt- 
der  untersuchten  Fälle).  Nicht  nachweisbar  war  der  Bac^ 
acidophilus  bisher  in  Luft,  im  Nasenschleime  und  auf  der  Haut 
der  Säuglinge,  sowie  im  Mundsecrete  und  im  Stuhle  Erwachsener 
(gemischte  Kost). 

Es  ist  sehr  wahrscheinlich,  dass  wir  unter  dem  Species- 
begrifFe  „Bacillus  acidophilus",  als  dessen  Repräsentanten  ich 
den  gramisch  farbbaren  Bacillus  des  normalen  Bruststuhles  auf- 
stellen möchte,  nicht  eine  einzige  Art,  im  engeren  Sinne  des 
Wortes  zu  verstehen  haben,  sondern  vielmehr  —  ähnlich  wie 
beim  Bacterium  coli  commune  —  eine  Gruppe  morphologisch 
und  biologisch  nahe  verw^andter  Bacterienarten,  deren  gemein- 
sames Merkmal  die  Vorliebe  für  saure  Nährböden  darstellt. 


m. 

Vier  Jahre  vor  und  nach  der  Einführung  der 
Serumbehandlung  der  Diphtherie. 

(Auf  Grund   von  37000  operierten  Fällen  von  Larynxdiplitherie 
im  Kindesalter.)     Mit  13  Tabellen  und  23  Kurven. 

Von 

Dr.  F.  SIEGERT, 

Privatdozent  der  Kinderheilkunde  in  Strassburg. 

Keine  zweite  therapeutische  Frage  hat  so  zahllose  Be- 
arbeitungen und  Besprechungen  für  und  wider  veranlasst,  wie 
diejenige  nach  der  Bedeutung  des  Diphtherie-Heilserums  für  die 
mörderischste  Krankheit  der  Kinderjahre,  keine  hat  Aerzte  und 
Laien  mehr  beschäftigt,  keine  wird  nach  hunderttausendfachen 
Tersuchen  von  einem  mehr,  als  allgemein  angenommen  wird, 
beträchtlichen  Teil  gewissenhafter,  erfahrener  und  objektiver 
Aerzte  skeptischer  beurteilt. 

Die  Gründe  dafür  sind  mannigfache.  Die  nach  Ort  und 
Zeit  sehr  wechselnde  Häufigkeit  und  Bösartigkeit  der  Diphtherie, 
der  im  Beginn  oft  schwer  oder  überhaupt  nicht  sicher  zu  be- 
urteilende Verlauf,  die  Verschiedenheit  der  Krankheitsbilder,  ab- 
hängig von  der  Lokalisation  des  diphtherischen  Prozesses,  der 
verschiedene  Charakter  der  Epidemien,  schliesslich  der  geringe 
Erfolg  jeder  Behandlung,  der  sich  in  einer  widerspruchsvollen 
Vielgeschäftigkeit  ausdrückte:  alle  diese  Faktoren  mussten  dem 
Arzt  eine  allgemeine  Beurteilung  der  Leistungen  des  neuen  Heil- 
mittels sehr  erschweren,  sicherten  aber  andrerseits  die  höchste 
Aufmerksamkeit  diesem  geheimnisvollen,  chemisch  unfassbaren 
Antitoxin,  welches  nach  der  Angabe  der  ersten  Untersucher  be- 
rufen sein  sollte,  die  Lehre  von  der  so  hohen  Mortalität  der 
Diphtherie  in  kurzer  Zeit  zur  Legende  zu  machen. 

Gegen  begeisterte  Anhänger  erhoben  sich  erbitterte  Gegner, 
und  nicht  immer  blieb  der  Kampf  ein  sachlicher,  objektiver. 

Angesichts  der  Tausende  von  Urteilen  in  dieser  Frage  kann 
von  definitiven  Schlüssen    nur    die  Rede    sein,    wenn    diese    sich 
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gründen  auf  grosse  Massen  von  sorgfältigen  Einzelbeobachtungen 
schwerer  Diphtheriefälle  aus  einem  grösseren  Gebiet,  während 
einer  gleichen  Zahl  von  Jahren  vor  und  nach  der  Einführung 
der  Serumbehandlung.  Es  dürfen  ferner  nur  solche  Fälle  heraiv- 
gezogen  werden,  welche  bei  zweifelloser  Diagnose  als  schwere 
Fälle  ohne  weiteres  zu  bezeichnen  sind,  also  die  wegen  diphthe- 
ritischer  Larynxstenose  operierten  Kinder. 

Indem  in  nun  ausser  42  000  Fällen  operierter  wie  nicht 
operierter  Diphtherie  aus  einer  beschränkten  Anzahl  von  Spitälern 
noch  ca.  37000  Einzelbeobachtungen  nur  operierter  Larynxstenosen 
aus  öffentlichen  Krankenhäusern  meiner  Bearbeitung  zu  Grunde 
lege,  die  weithin  über  ganz  Deutschland,  Oesterreich,  Ungarn  und 
die  Schweiz  sich  verteilen  und  in  die  kurze  Zeit  von  1890 — 1898 
fallen,  glaube  ich  auch  dem  grössten  Skeptiker  ein  einwandsfreies 
Material  zur  Bildung  des  eigenen  Urteils  zu  liefern,  andrerseits 
allen  den  Herren  meine  grosse  Dankesschuld  abzutragen,  die  in 
ganz  unerwartet  reicher  Zahl  meine  Fragebogen  beantwortet  und 
so  diese  Arbeit  ermöglicht  haben. 

Zweck  derselben  ist  es,  die  thatsächlich  leider  so 
grosse  Menge  von  Aerzten,  welche  heute  noch  das 
Diphtherie-Heilserum  nicht  oder  nur  ausnahmsweise 
anwenden,  zu  veranlassen  zur  bedingungslosen,  prin- 
zipiellen Anwendung  in  jedem  Diphtheriefalle,  auch  bei 
noch  zweifelhafter  Diagnose  so  früh  wie  möglich  und 
zwar  in  grossen  und  grössten  Dosen. 

An  dieser  Stelle  seien  kurz  die  Umstände  angegeben,  unter 
denen  das  folgende  Material  zusammen  strömte,  um  ähnliche 
Arbeiten  zu  erleichtern,  die  wegen  ihres  theoretischen  Interesses 
und  praktischen  Nutzens  ebenso  dankbar  sein  können,  wie  so 
manche  mit  grösstem  Aufwand  an  Zeit  und  Arbeit  durchgeführte 
streng  w^issenschaftliche  Untersuchung,  die  mehr  dem  Wissen  als 
dem  Können  dient. 

Absichtlich  wurde  das  etwas  in  Verruf  geratene  Wort 
„Sammelforschung",  „Sammelstatistik"  u.  s.  w.  vermieden  und 
mit  wenigen  Zeilen  um  Ueberlassung  des  Diphtheriematerials 
durch  Ausfüllung  und  Rücksendung  einer  beigegebenen  Tabelle 
gebeten.  Brief  und  Tabelle  sind  zu  schreiben,  resp.  zu  zeichnen, 
nicht  zu  drucken  oder  hektographieren.  Jede  unnütze  Frage  ist 
zu  lassen,  die  Fragestellung  hat  jeden  Zweifel  betreffs  der  Antwort 
auszuschliessen.  Die  beabsichtigte  Benutzung  ist  genau  anzugeben, 
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beim  Erwarten  der  Antwort  schadet  Geduld  nie.  Leicht  zugäng- 
liche Literatur  ist  zu  benutzen  zum  vorherigen  eigenen  Ausfüllen 
der  Tabelle,  soweit  dies  möglich  ist.  Ort,  Name  des  Krankenhauses 
und  Unterschrift  des  Leiters  enthält  die  Tabelle. 

Auf  79  in  dieser  Weise  ergangene  Anfragen  kamen  66  aus- 
gefüllte Tabellen  und  70  schriftliche  Mitteilungen,  in  9  Fällen 
unterblieb  jede  Antwort.  Die  Krankenhäuser  mittlerer  Städte 
sandten  teilweise  kein  Material,  was  an  dessen  geringem  Umfang 
oder  der  oft  fehlenden  statistischen  Bearbeitung  gelegen  sein 
mag.  Einzelne  leider  vorhandene  Lücken  —  besonders  Bayern 
fehlt  fast  gänzlich  —  konnte  ich  trotz  aller  Bemühungen  nicht 
ausfüllen. 

Allen  aber,  die  durch  Uebersendung  ihres  Materials,  das 
oft  genug  liebenswürdiger  Weise  erst  mühsam  die  gewünschte 
Einteilung  erfuhr,  das  Zustandekommen  eines  ziemlich  klaren, 
besonders  für  das  deutsche  Reich  auch  leidlich  vollkommenen 
Bildes  der  Erfolge  der  Diphtheriebehandlung  im  Krankenhause 
vor  und  nach  der  Einführung  des  Serums  ermöglicht  haben,  auch 
an  dieser  Stelle  nochmals  aufrichtigen  Dank. 

Zwei  Fragen  sollen  auf  Grund  eines  immerhin  beträcht- 
lichen Materials  unter  ganz  besonderer  Berücksichtigung  der  Be- 
deutung des  Diphtherieheilserums  erörtert  und  so  weit  dies 
möglich  ist,  beantwortet  werden. 

In  dem  nun  folgenden  L  Teil  werden  die  Erfolge  der 
Dipbtheriebehandlung  in  der  Zeit  von  1890 — 1898  ganz 
allgemein  festgestellt  werden,  was  zu  definitiven  Schlüssen  über 
die  Leistungen  des  Serums  führt,  in  dem  anschliessenden  IL  Teil 
wird  es  sich  darum  handeln,  die  viel  umstrittenen  Leistungen 
der  operativen  Verfahren  zur  Beseitigung  der  diphtheritischen 
Larynxstenose,  der  Tracheotomie  und  Intubation  zu  ver- 
gleichen und  zu  bew^erten. 


I.  Teil. 

Definitives  über  die  Leistungen  der  Serumbeliandlungr 

der  Diphtlierie. 

Ein  zutreffendes  Urteil  über  den  Wert  eines  Heilmittels  bei 
der  Behandlung  eines  krankhaften  Zustandes  wird  sich  am  sichersten 
gewinnen  lassen  durch  Ausschaltung  aller  zweifelhaften  und  leichten 
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Erkrankungen,  durch  Vermeidung  willkürlicher,  subjektiver 
Materialanordnung  in  „leichte",  „ mittelschwere **  und  „schw^ere'' 
Fälle,  sowie  durch  ausschliessliche  Betrachtung  möglichst  zahl- 
reicher, nur  schwerer  Fälle.  Für  die  Diphtherie  sind  wir  in  der 
angenehmen  Lage,  das  geeignete  Material  vorzufinden,  insofern, 
als  alle  wegen  diphtheritischer  Larynxstenose  operierten  Fälle 
ohne  weiteres  als  schwere  Fälle  zu  gelten  haben,  und  als  ferner 
der  Prozentsatz  der  zur  Operation  gelangenden  Kranken  ceteris 
paribus  über  die  Schwere  eines  Materials  den  gleichen  Aufschluss 
giebt,  wie  die  Sterblichkeit  dieser  Operierten  über  die  Leistungs- 
fähigkeit des  angewendeten  Heilverfahrens. 

Auf  Grund  der  Untersuchung  des  nun  folgenden  Materials 
operierter  Fälle,  das  einem  gesamten  Diphtheriematerial  von 
wenigstens  100000  Fällen  entspricht,  sind  definitive  Schlüsse  dann 
um  so  mehr  berechtigt,  wenn  sie  in  dem  Einzelmaterial  der  ver- 
schiedenen Krankenhäuser  in  gleicher  Weise  ganz  allgemein  zum 
Ausdruck  gelangen. 

Das  zunächst  zahlenmässig  angegebene  Material  wird  zu 
untersuchen  sein  mit  Rücksicht:  1.  auf  die  Sterblichkeit  in  ab- 
soluten Zahlen  und  im  Verhältnis  zur  Zahl  der  Erkrankten, 
2.  auf  die  Sterblichkeit  in  der  Vorserumperiode  '^  V.  S.  P.  und  — 
N.  S.  P.  —  Nachserumperiode,  3.  auf  die  Frage,  ob  die  Serum- 
behandlung einen  bestimmt  nachweisbaren  Einfluss  auf  das  Ver- 
hältnis der  operierten  Diphtheriefälle  zu  dem  Diphtheriematerial 
im  Allgemeinen  erkennen  lässt. 

(Hier  folgt  Tabelle  1,  Seite  60-63.) 


1. 

Als  erste  Frage  zur  Beantwortung  auf  Grund  des  an- 
gegebenen Materials  betrachten  wir  das  Verhalten  der  Morbidität 
und  Mortalität  in  den  Jahren  1890—1898. 

Zu  diesem  Zweck  geht  es  allerdings  nicht  an,  die  Jahres- 
zahlen des  ganzen  Materials  zu  vergleichen,  da  die  einzelnen 
Spitäler  zu  denselben  in  sehr  verschiedener  Weise  beitragen. 
Ein  Teil  wurde  erst  in  den  Jahren  1892 — 1896  eröffnet,  ein 
anderer  beginnt  in  den  Angaben  erst  mit  dem  Jahr  1894  oder 
später,  ein  dritter  verzeichnet  die  Fälle  in  grösseren  Zeit- 
abschnitten. Während  dadurch  die  Zahl  der  operierten  Fälle 
grossen  Schwankungen  unterliegt,  ist  die  Sterblichkeit  in  Procenten 


60 


P.  Siejjert: 


00 

+    ! 

00    1— • 

1 

CO    Oi 

^   ^  Ci 

CO 

CO   c^ 

CO           — 

CO        ^ 

0 

<>i 

CO 

CO 

•jodQ 

00    CO 

CO  CO 

lO    «it    CO 
— •    Tf    CO 

r- 

^ 

^    CO 

X            -M 

X 

w^ 

CO 

r- 

•<*' 

- 

1 

J 

1 

t—  -  _— . 

_^— 

^^    ^H 

-  — 

-  _ 

_       



_ 

^         1 

-  — 

— 

—     -       — 

00 

+ 

t^  ^ 

CO    ^ 

^    0    CO 

e 

X    CO 

•^ 

'              0 

ca 

t- 

X 

X 

0 

CO 

1  -X 

•J9dQ 

CO    ^ 
CO 

05    0    C5 
•-^    »-^    ^ 

CO 

CO    00 

C£ 

1             0 

c^i 

X 

CO 

CO 

"     1 

:g 

_     _  _ 

00    CO 

00    «^ 

CO  t- 

ca 

1 

+  : 

00  t- 

00 

»^ 

0 

Ca 

X 

CO 

-^       1 

,2 

•jodo 

^1    Oi 

CO 

CO    ^ 
<>1    <M 

X)  — <  0 

->!    (T«    CO 

CO 
CO 

fj^    CO 

0 

CO 

CO 
00 

CO 

CO 

0 

X              1 

1 

0 

->!    0 

—  — 

'TX 

i.*^ 

CO 

CO 

0 

t— 

+ 

(?«  CO 

-^    -^ 

CC    CO    CO 

Ca          —' 

00 

^■^ 

1 

-^    1—« 

^  — .  00 

f-H 

^O    05 

CC 

p-^ 

CO 

-^            Tr 

•jadn 

1-H    05 

-^   CO  Oi 
•^  CO  0 

5 

CO    -^ 
CO    CO 

X 

3a 

oa 

CO 

CO 

00 

X            '^ 

Ca         .-: 

1 

_ 

'^ 

1-H      1-^ 

■ 

'  -t 

+  1 

0  00 

CO 

i->    'N    ^ 

•-•    <M    0 

CO 

0      0 

»0      Ä 

CC 

0 

CO 

CO 

0 

••^        00 

c 

1  ^ 

^-^ 

»-< 

0 

^^ 

O 

•jsdo 

CO    CO 

00    CO 

0    CO    CO 
*><    0    CO 

00 

0 

»-*    CO 

0  0 

1-^ 

s     z 

s 

^H 

1-H      -^ 

••« 

rJ 



r 

—     — 

-  — .  _ 

_ 



X 

1  CO 

+ 

co 

CO  — « 

lO    CO 

t-  t-  ^ 
^  -^  r1 

1 

2  "* 

i" 

oa 

Ca 

Ci 

co^i 

1 

0 
X 

"^         ca 

« 

;  Ä 

^^ 

»" 

s 

VD 

*~          ~ 

- 

—       _ 

_ 







1 

•jado 

CO 

0  t- 

iO    -»t    CO 
<»    CO    CO 

i^  0 

'Tl    CO 

1              CO 

CO 

kO 

1 

^1 

0 

0          X 

CS 

"^ 

^ 

'^      -H 

•-' 

"^ 

-M         -ri 

^^ 

+ 

-^    i-H 

CO    00 

'7<l    ^H    CO 

1 

—    X 

»c 

t         "^ 

0 

^ 

"^l 

CO             CO 

« 

3?   'S 

00 

1 
1 

'M 

-^    lO    00 

1 

0  l- 

*-4 

X 

»            CO 

^^ 

CO 

0    00 

0 

0        l- 

•jadQ 

4- 

CO 

00  r- 

CO    -M 

•<*"    ^    CO 

'M  r^  'M 

1— (   »o   .rt 

1 

0  -^ 

CO     -!*< 
— ^     »-^ 

CO    — 

z_ 

X 

0 

X 

Ca 

CO 
CO 

'  -;uo 

X 

CO 

^M             X 

CO         /: 

o  ^ 

CO 

■n         — 

^^ 

^■^ 

-H    -M    CO 

1 

-H     0 

oa 

->c 

Ca   «^ 

'M 

j^'^ 

•>o 

v_^ 

ri 

•-H      ^H 

X 

X 

0^ 

^^ 

«M^ 

i  CJO 

— —             1 

^ 

— 

_       .         _     

•^ 

^h4 

1 
•JOdQ  ^ 

1 

t--  CO 

CO    '-i* 
00    0 

0  r-  -^ 

<?>»    -fj*    CO 

CO  c^   0 

1 

■ 

CO 
1 

05 

-1       - 

3 

CO 

•  • 

CO 

Ca 
X 

X 

r^         X 

60 

0 

-—         .-» 

C 

0 

— H      1-H 

^  '^  '^ 

1 

0  oa 

1 

§      1 

X 

•-^ 

1 

•^ 

^         .^ 

1 

1  00 

-  , 

_            — 

^H 

"" 

0 
oa 

0 
Ca 

— .         — 

1 

'S 

1 

•jddQ 

•7^    »O 

0  r- 

t*   "^   1— 1 

r^  c-  0 

1 

V\    CO 

X 

1-H 

ö    1 

CO 

CO 

X 

1-M 

1^ 

ca          -t 

^    1 
1 

c^ 

-^    1-H 

X 

' 

•-<             -M 

^ 

5 

-    ^— . 

^                           — 

— 

_ 

1 

1 

1 

•               • 

.             m             0' 

• 

•               • 

<*; 

• 

• 

• 

•    **-• 

•         • 

od 

•                • 

.    c 

.     i. 

• 

• 

0 

fl 

■*.* 

P        . 

:€ 

1 

1 

t 

•               • 

1 

^    ^u   Oh 

• 
CA 

2 
u 

• 

•      ß 

m 

tu 

SS 

3 

0 

<^ 

in 

u 
3 

0 
Q 

•-3 

• 

• 

P 

• 
Cm 

o 

kl 

8    CU 

cn 

•          ** 

• 

1 

1 

•           1 

• 
Vi 

IJCl 

'\ 

2?    3 

.     0           . 

1 

i 

• 

P  2 

.2 

'u 

0 

ü 
0 

2 

• 

1 

1 

r 
l 

^      CS 

—       "3 

«^    53  •- 
0  _3    Ol 

•—1       Ä 

'5 

3 

> 

/J3 

3 

0 
'TS 

:  -1 

3 

• 

> 

3 
:S 

u 

5 

2    u 

3 

■  5 

1 

> 

^      3 

1 

0 

.2 

< 

D       .t 

3 

t3 

5 

• 

'^ 
3 

• 

.-      75 

oq   y   ^ 

PC 

a    a 

93      0 

•k          r> 

•^ 

«>          rv 

•*■ 

L. 

r» 

c«« 

3 

F-« 

3      0 

^ 

— "^  .5  .S 

B 

3     c 

•E 

P 

.S 

9- 

a> 

_rt 

jS     C- 

P  .2   > 

» .    > . 

0    r^ 

W               ^Bi^              ^H^ 

^■i^ 

^^^            VM^ 

«^^ 

^■^H 

v> 

■r/        •• 

1     ^    0 

♦J      t2 

»          Ul          t. 

u, 

L.       ^ 

:m 

u 

3 

o; 

5> 

0       ^ 

L. 

Cj        CS 

—     :« 

:3     i)     s) 

0 

ü     i; 

i; 

c; 

0 

u 

;. 

t-      3 

i 

<  <J 

<  CQ 

OQ  pq  pq 

cq 

0Q  OQ 

pq 

03 

oq 

:q 

oq 

a:  oq 

PQ 

Vier  Jahre  vor  und  nach  der  Einführung  etc. 


61 


1 

+ 

CO    CO    *iT 

5^    't 

CC   C 

i-i    iC 

X 

f- 

CO    G^    <M    Ci    1 

^        o  CO  rN  »^  X 

^^ 

-M 

^H 

»-^ 

■^     ^H     1-N     r-N     1-^ 

•j^do  , 

00    O    ^«^ 

^^    «^« 

CO   »r^ 

X  c. 

X 

•^ 

CO    CO    t-    O    ' 

"«!^         <M   f  -^  X  r-     , 

1  — 

1 

CO  ^  cc 

^^      ^H 

•^  -^ 

•* 

^^ 

»— « 

1^              r- 

X    «71    CO    'M    CO      ! 

-     F 

+    , 

—  ^  »c 

O      '^ 

Ci    -^ 

CO  Ci 

'M 

CO 

-«*•  CO  CO  X 

,     ^i    CO    t^    —    X    CC      , 

1  ir 

—            <M 

«-*    <M 

1            »O           C^J           ^      1 

1  ^ 

•je<l() , 

^^       ^^       ^^ 

"^    <3^ 

-N    -^ 

-M    '^ 

C 

r- 

X  o  -^  t- 

,-H   -^   CO   k^c    Ca   X   O 

ir:  ^  t- 

»-< 

CO  »c 

<M    •«* 

•^ 

1-1  ^H  CO 

X    CO    i-'^    'N    CO 

1-    CO    -^ 

r-»    «D 

X    !M 

CO  »—» 

oa 

(M 

CO    "^    -^    CO 

,     ^    »O    t-    CC    o    ^ 

I5£ 
1  s? 

+ 

^-           '^ 

^H 

--  CO 

1-H 

.— 1                »— " 

1             "^            (7»    -^    C^ 

'  «> 

•Jod(^)  1 

— =1.     -  1 

+  ' 

•jadQ 

-M    QO    CC 

»r:  o 

—    00 

^    (M 

^ 

ca 

(M  -^  r-  ca 

-^    -^    iC    CO    kO    «N 

t^            CC 

CO 

kO  ^c 

^H     CO 

«3^ 

CC  «—  'H  r- 

CO   -^  kO  rM  oa 

:£    <M    QO 

^    00 

-*  CO 

»o  ^ 

■^ 

CO 

O    CO    -^    X 

,    'M  oa  (M  X  -^  c^ 

^^ 

<M    <M 

^M 

00     »-^     »-^     *H     *H 

t-    ^    t^ 

»ft    ;c 

1^    00 

oa  aa 

CC 

o 

t^  ic  r-  »ft 

,     t-    ki^    X    CO    X    'H 

!M    ^    CO 

it:  -M  i^ 

CO 

t-  tn 

1-H     CO 

»H 

^H      1-H      1— •      ^J» 

C.    »C    CO    -^    CO 

'         o«                          ' 

+ 

^-H    — 

— .     CC 

—   t 

r- 

^-    CO    Ol    -^ 

,    c*  —  -t  •*  -^     ,    -^ 

'  !? 

CO   >-   »- 

<M 

—    (M 

ci 

-M 

lO        CO 

1         Ca  i->  t-  -^     1    X 

1  ^-* 

■jado 

■                         1  ' 

•M   ^1  r- 

^    ifl 

CO    C 

'M    CO 

^ 

-^ 

•»t    "^    »<^    Cl 

,    —  CO  CO  ^r:  r-     ,    CC 
1-1    O   CO    'T«    t-      \     ^ 

1 

i 

i«   cc   "^ 

•^ 

»C    CO 

^    ^ 

CO 

CO 

-Ja         lO  1-H 

-M    -X    CO 

1      "^ 

X    « 

t^       1 

»C    (M    »Ti    '^ 

^        ,      f>\     ■■£.     CO              l^ 

•j9do , 

*0    (M    <?< 

1     ^ 

X 

-"       1 

-«*« 

•^ 

CC   — «  -^  ^ 

]     ^   CO    -^          o 

O  CO  o 

1     ^ 

C:    X 

^       1 

t- 

X  X  «Tj»  CO 

,    ^         tr^  CO  ca     ,    n 

Ci    »O    "^ 

1     -f 

«^       1 

t- 

•^  ^  r-  <N 

1                ^  O  CO     1    O 

'^    ;0    ^ 

^*^ 

^  -^ 

1 

l^ 

-* 

r-  4(^  ca  tc 

^         CO  ca  CO         X 

+ 

^           ^ 

1     <^ 

1 

o 

r-* 

(M             ^H     r-i 

•^00          t- 

■ 

O    ts    '>» 

^ 

-M  '^• 

X 

CO 

X   ca  -»^   CO 

"M       ,      '^'    CO    CO       ,      X 

•jadQ 

t*    »-^    CM 

1     »^ 

«  CO 

1 

r- 

^— 

->*H             (M    'Tl 

1          ca  lO     1    (N 

— 

u^t    'M    ^ 

,     C^l 

^ 

'^ 

;o  ^t 

^^ 

CC 

,      l-    CO    X 

^           iC    Ci    —           »-i 

+ 
•j«*d(j) 

•-* 

00  CC  n 

1     <M 

CC 

CO 

1         «s^ 

-^    <M            t^ 

X    CC 

r- 

ca 

O    CC    — 

-^          O  O  -^          oa 

-H                  »— ( 

CO 

Ä  -M 

1 

Oi 

i-H 

t-H      CO      ^^ 

1-H     r-     "^                 r- 1 

^ 

f-H 

00    -* 

1    ^ 

CO    1-I 

-- 

CC 

^     ^   ^i^    ^ 

,                ir:  CC  ic         O 

^ 

+     ' 

1 

1  '^ 

UC    -^ 

1        1 

"^ 

•^ 

\      --^ 

1                ^  CO  CO         oa 

QO 

•j^do  , 

1 

^  ^     , 

1      ^ 

O    C5 

CO 

X 

CO    X    (M 

,     ^      ,     X    O    CO           X 

^  -  1 

1     CC 

CC    ^ 

1        1 

l> 

•^ 

CO 

1           1    —•  r-  ko        «^ 

1 

1 

*      ^B^ 

■ 

• 

• 

o 

B 

w: 

•      3    -B 

u 

'^ 

L« 

B 

^ 

o 

3      Ü 

(S     o 

^    s     . 

u 

•      U 

•                • 

^^ 

CJ 

L« 

•    SS  -r 

^^ 

1 
1 

1      >^                       • 

's; 

.     es 

r  ■> 

• 

PU( 

a    c; 
•    a           •••_•'* 

1  -=  c 
=  <=_ 

'^ 

o 

vh; 

rv 

a 

c         =s                  -a  -^ 

.-       .      3     •-        .       .     O       . 

.    'C      j,      o      35      CLi    t- 

5   S   S:  >  ^  --•  ja  _3 

1 

"-•  C/i  ►^ 

1^ 

S  '^ 

Q.  c: 

flQ  i: 

.  ö 

ai  £ 

1 

a. 

CO 

a> 

a 

o 
a 

• 

^^  iL 

1 

ri  ««  s 

=    •   5 

O     et     « 

:^     '  ^ 

CQ 

CO     rS 

a    od 

1^      ?      B 
h-t      CO 

»>          r.          •< 

39  2  « 

£    -B        »^    5     ^'               «        '•  *I    P-l    _S    •" 

'S  ^  '^  ^  J  S    .  i  ^^  w  ^  ^ 

1^     ^^        SS        M                       .«       .^      ••"        w«-       w..      —        >" 

1 

o    a    « 

1  •  -s 

cd     (o     O 

'S  s 

a    ei 

£2 

O       OD 

(.1    td 

p 

ei 
u 

u 

a 

a 

i:    s«    N    r- 

-5  «  5  •  =    K- 

3s      ,.r-::cioc 
iiDfccirz:    a    e    a    a 

OCiqoQpQPPLlPb 

^ 

^ 

^ 

o  o  o 

:i:7:3;=;;=;7:2;i3;n 

62 


F.  Siegert: 


CO 

00 


+ 


•jado 


1^ 

00 


+ 


•J9dQ 


OS 
00 


+ 

jadQ 


CO 


I 


COA 


CO      1     CO 


CN 


kO 


o 
cl 


00 


G^  CO  ^N  Oi  CO 


CO  o  f 
CO   G^    CO 


cocfs«^co*-^t~QOooair-        ^^     i-^i>»<o 
00         oo-^(Nco—         ai(M—         ojooor- 


■«^    (3<»    «ß 


CO  ^  00 
1-1         (>< 


CO 
00 


+ 


•jedQ 


00 


+ 

•jedQ 


00  ' 


•J9dQ 


o 

00 


+ 

•J8d() 


00 
00 
CO  o  o 

•  *.  ^ 

2    00    t^ 

c 

9 


C^    CO    00    o    ^ 


CO  i«  —   :o  00         CO 


»M    -^    O 

CO    «^    ^ 


-^    CO    G^ 


(N       ,     QO    »i^    00 
»O       I     C5    l>    UO 


CO 


t^'McoaaocO'T^co 


iO 


(M 


äoco'T^cooooo         aoo'^j<.-«co 


o 
w 

c^ 

t* 

« 

CO 

A 

o 

Ol 

00 

<M 

kO 

CO 

OS 

CO 

•M 

•^ 

<N 

00 

t- 

•^ 

O) 

"<*< 

f-H 

Od 

CO 

CO 

CO 

'«J' 

^•m 

-* 

<rj 

O 

(M 

CO 

CO 

00 

w 

rH 

0^ 

f-H 

«—1 

jzooo         ;oi>»ri     .o^oo-^cor--^         cor-^co-^ 


lO 


I  2^ 


1  ^ 

00 

"^ 

00 

^^ 

1" 

00 

00 

Oi 

»-H 

lO 

1" 

OS 

1 

•^ 

1 

1-H 

I 

■^ 

1 

G^ 

'«i« 

1-H 

9)    CO 
CO    0< 


^    O    !^ 


.o^ooooicot^r-        oocoio^-oi 
«it-co-ij*         -^«M  f^oaoo'M 

G^  CO 


^  1« 


(M    CO    00 


■^    "^    00    lO    l>-    05    t- 


_    uu      ,     "T    "^'    yw   ijr3    c^   03    r- ,    -_ -_ 

OCO  CO  (M|OCOOO  -^  ^-4  o^^-^cot* 


»^  "5^  CO  O  CO 


00  0^1   00— *co  i^^oskft^^oioco   \-ü  9i  ^fi  Gi  \n 

^i-H^rM'.^  CO  ^        ^^ 


<?!  1-H  f 


CO  o  o 


o 

^^  CO  ^ 


t-  CO  "^  CO  CO  CO  00 

»o  CO  r-  Ol  05  ^H  ,-1 


o  r-  o  oi  o» 
r-  1-H  CO  05  — 


ijCO    »O  0050       ,?Ot«-^^COCOCO  OSt'-OS^O"! 

■'oCOi  OO^i-H  OCO-HCOOCO©«  *HC0-^O^ 

r>  *^  00  ^H  *-H  ^  ^H  ^H     ^^     CO 


00 


<M 

£2ocoö<ii-ho<m     i'^cot'-toaooo 

•^''G<»r-05C0i-H0>  «^S^^Mi-iCOi-^CM 

.TS  o  


^   kO   ^   o   »^ 

05    t-i    ^    G^    CO 


Scp<M/^Q05iO     .-^^OaooscooÄ        "^tor-cooo 

C^^  ^h'  CO  —  i-«(M 


O    - 


O    •**<    CO    G»!    00 
t-   »-•   (M   00   c^ 


oa 


^-Ooot^     ,OÄr-     ,coooo<Mco^co        coosoco 

COOO^  i-«0  t«-COOOCOO<M<N  ^i-t<ÄtO 


(M 


o 

^ 

00 

Od 

*-H 

CO 

00 

« 

CO 

I-H 

-sl^ 

CO 

00 

I-H 

o 

CO 

tO 

00 

»■H 

"^ 

o 

(N 

'^ 

(?l 

1-H 

00 

00 

fH 

O) 

1-«  t«- 


OOtO      ,Hk005COC0050 


»-^      l'-  I        MW      Mi  I        _  -^        _        _-       ,^ 

0<?«  COO  OJ-^i-iCOOd^fX 


lo  o  ■^  "^  o 


•^    CO    «^ 


-^  Ol 


u    ^    o 

4^  ^   o 
PQ   o    p; 


CO       '^  IM< 

g  w;^ 


(3 
P 


O 

CO 


O    ^ 


o 


-    >    o 

O      *^     Wi 


d:  ^cd 


o.     ^^ 


o 


*2  o       »^ 

O  i-      -2 

§  -^'-^ 

^  —   ^ 

2  'S  'S 

.1  ^- « 

O  'O       rj 

"  2  = 

.^    CO 

-  g  s 

Ad  b-ä      >£ 


2  o  5 

PU       «^    P. 
^     a     o 


t^     CJ 


00 

c 
P 

o 


9 
Ph 

p 


'S 

o 

■ 

p 


.    bc 

p 

.     CO 

'S 

on 


hl 

p 


c 

CO 

o 


^  TS 

r     ÖD    e« 

Q       .-        ^ 

^-4     P     eS 

w  w  ti: 


t33 


^         -TS 

P 

'S 


*       CS 

.  -  'M 

a^     CO 

ob    ^^ 

p    bc 
pjO    öc 


CO 

p 
ja 
'^ 
.    o 

I      ■ 

.   ^_i 

CO  CO 

«T  P 

p    P 

o     ei 

»O    *^ 

S    K« 

CW       . 
I      ■♦- 

bß~ 

-,       OD 


>-»       . 

S  . 

kl 
o 

to  o 

•-'  u 

•  s 

«  CO 

w     O-  ^  ^ 

fe  ^  •  S,  5 

■^     w     eo  G 
P     ^     O 

^    ^     ^  P 

.2  w  -S  ^ 

p     •  W  ^ 


.  c^ 
© 
p 

•  ^ 

>    © 

ej   — 
© 


'S  p 


© 


W   CO 


o  o  <o 

„     CS  ^ 

P    ^  sj  «1 

=  —  c  *i: 

^  ^  c  0- 


JM  © 

p  *•* 

2  ö. 

P     es 

P  ^; 

rP 


P  CO 

2  r 

t-  p 

©  o 

p  p 

Ja  w 

r«  "^ 

O  «rt 
X 


P 


O 

u 


I 

I 

© 

CO 

O 
►-5 


P 

© 
CO 

• 

< 

kl 

p 

6 


CO 


"3     © 


6 

<v    aS 

P  rs 
©  w 
CO    ■*-* 

o    o 

01.    fl. 


S  es 

n  "■'^ 

-r  © 

kl  P      ^ 

©  c  -^ 

CO  O      P 

PUi  CO 


'O  ♦*  Q. 

ß  *  SD 

pS  eö  © 

t^  ©  p 

P  es  ^ 

^  ,.  S 

p  kl  ^ 

^  es  ^ 

00  bO  *• 

CO  «•  P 

SS  *-•  © 

b«  s  •  — 

■*^  ■*->  ^ 

CO  •'/:  l> 


Vier  Jahre  vor  and  nach  der  EinführuDg  etc. 


63 


00 

00 


+ 


•jodQ 


/2 


+ 


•j^dQ 


I  C£ 
00 


+ 


-jddQ 


o 

X 


+ 


I 


'J9dQ 


00 


+ 


•Jödo 


I  CO 

Oi 

oo  r 


+ 


'jadQ 


Oi 

C30 


+ 


•J9dQ 


-i  + 


•jedQ 


CO 


00 


+ 


•J9dQ 


*n  CO 


O    "5^    O 


co 


<M    CO 


"J^   O  Ci 
-^    1-1    CM 


O    CO 
CO   f?« 


t*   »^   Ä 


CO 


s:s 


^  00  o 
^   »^   CO 


CO 


CO 


C    00 


IT-    CO 


CO  CO  ^ 


«-H     «^    G^ 

CO    »"^    CO 


05  m 

CO    «5^ 


00 


-*   Q 


a>  'M  o 


O  00  CO 

^  CO 


CO    »M 

CO  lO 


CO 


00    CO 


O  o-i  r- 

•**  <N  »-I 


O    Od    00 

CO  »M  -«j* 


00    CO 
OS    O 


CO    0>    CO 

CO  ^  <>» 


•^ 
t- 


r-  CO 

CO    t- 


a>  o  (N 

Tt*    CO    CO 


^ 


co    O   00 


00 
CO 


O)  Od 


o  ^  ^ 
^  ^  o«j 


CO  Oi    -^  CO    CO    O) 


CO    Ol 


O   O   1-^ 
CO    <-i    (M 


(M    00 


CO   ^    Oi 


04 


i-i    00 


Ol    00    iC 
CO  ^ 


o 

I 

> 
u 


CO 

u 

(3 

•    »^ 

a    ^ 

s  -^ 

■*» 

p'Ä 


o 


TS 

a 


O      b3 
OO     -«J 

*      C? 
CO 

**   a 

CQ    a> 

oo 


•  -*  ä 

js  a 

CD 

P  ^-^ 

O  08 


es  f^ 

CO  I 

'«  O 

a  nä 


O        . 

.§    • 

>  ü 

u 

PS 


Ol 

o 

Ol 

o 

CO 


O) 
Ol 


Ol 
CO 
Ol 

co_ 

'CO" 

o 


Ol 

CO 


O 
00 
Ol 

\n 

Ol 
Ol 


CO 
Ol 

co_ 

00 


CO 
CO 
Ol^ 

00 

Ol 


CD 
CO 


CO 
CO 


00 

00 

Ol^ 
Ol 

o 

CO 

CO 


a 

9 
M 

c 
es 

O 

a 


00 
CO 


kA 
t- 


O) 

WS 

CO 


CO 

00 
CO 


I  2  « 

°  ^  g 


oo 


«*-• 

P 

o 

O 

t4 

^ 

O. 

u 

a 

p 

'*■» 

r^ 

a* 

SS 

oo 

■<j 

eo 

•  pa« 

9 

Q. 

•  i^ 

«0 

^^ 

u 

S 

o 

t-s 

TS 

P 

M 

C3 

U 

i9 

(i* 

^    ^    &:^    ^S 


Ol 

eo 


CO 

Ol 

CO 


CO 
CO 

oT 

CO 


CO 
OS 


O 
CO 


2 


o 


a> 

i^ 

Ol 

p 

o 

^ 

»-I 

o 

-4J 

0> 

« 

M) 

Ol 

CO 

■^ 

p 

^■^ 

o 

US 

-^ 

p 

3 

in 

CO 

•-H 

P 

<u 

ja 

u 

o 

e 

,o 

• 

oo 

o~~ 

e 

o"" 

lO 

* 

O 

C9 

p 

s 

S 

00 

^i^ 

! 

1 

n 

CO 

o 

o 

00 
Ol 

00 

•  • 

c 
c 

1 

S 

0 

00 

^-1 

fl 

s 

a 

O 

t 

p 

1 

0 

2 

s 

o 

02 

1 

a 

p 

2 

S 

60 

0) 

te 

4> 

60 

a 

00 
00 

eo 

u 

Ob 

^ 

CD 

IQ 

•  «>« 

e« 

p 

es 

t- 

p 

eo 

> 

kO 

CO 

^^^ 

•p4 

o 

•  • 

•o 

•• 

d> 

•• 

s 

t^ 

■4-> 

1 

h 

«4 

p 

b 

"3 

p 

a 
o 

c? 

p 

•  pü* 

o 

p 

o 

^-^ 

0) 

a 

o 

13 

•Ö 

o 

Cm 

o 

>c 

St 

e< 

u 

o 

•^^ 

o 

o. 

Sl 

1 

0 

& 

s 

9 

«K 

9 

Ol 

ja 

«4 

o 

•^4 

o 

e« 

> 

% 

H 

64  F.  Siegert: 

von  solchen  naturlich  frei,  nicht  die  Sterblichkeit  in  absoluten 
Zahlen.  Zur  Beantwortung  unserer  Frage  aber  gelangen 
wir  durch  die  Betrachtung  aller  Spitaler  der  Städte,  die  durch 
eine  grössere  Anzahl  von  Spitälern  während  der  ganzen  Zeit 
vertreten  sind,  oder  derjenigen,  die  in  den  betreffenden  Städten 
allein  Diphtherie  aufiiehmeu.  Wertvoll  wird  es  ferner  sein, 
vorher  einen  flüchtigen  Blick  zu  werfen  auf  die  Morbidität 
und  Mortalität  auch  der  nicht  operierten  Diphtheriefalle, 
wenn  auch  als  wertvollstes  Kriterium  für  den  Wert  der  Serum- 
therapie das  Resultat  der  operierten  Fälle  im  Vordergründe  bleibt. 
Betrachten  wir  zunächst  einmal  ca.  42000  Diphtheriefälle, 
das  Erankenmaterial  einer  Reihe  von  Städten,  für  die  sich  auf 
Grund  persönlicher  Mitteilungen  oder  der  dankenswerten  Berichte 
von  Eisenschitz  ^)  über  die  Kinderspitäler  im  Jahrbuch  für 
Kinderheilkunde  folgende  Tabelle  ergiebt: 

(Hier  folgt  Tabelle  2,  Seite  65.) 


Zunächst  sehen  wir  eine  Durchschnittsmortalität  von  un- 
gefähr 41^2  pCt.  aller  wegen  Diphtherie  im  Spital  behandelten 
Kinder  in  den  Jahren  1890 — 1893!  Die  Abweichungen  für  die 
einzelnen  Jahre  betragen  im  Maximum  kaum  2Vä  pCt.,  und  im 
Einklang  steht  dies  Resultat  mit  der  Gleichmässigkeit  des  Materials,. 
was  die  Schwere  der  Einzelfälle  betrifft.  Auf  Grund  eines  Ver- 
gleichs der  operierten  mit  den  nichtoperierten  Fällen  —  um 
nicht  durch  zu  viele  Zahlen  zu  verwirren,  lasse  ich  die  ausführ- 
liche Tabelle-)  weg  —  lauten  die  Zahlen  für  den  Prozentsatz  der 
wegen  Larynxstenose  notwendig  gewordenen  Tracheotomien  und 
Intubationen  für  die  Jahre  1890—1893:  48,0  pCt,  48,1  pCt., 
46,7  pCt.  und  44,4  pCt.  Diese  Thatsache  widerspricht  in  un- 
widerleglicher Weise  den  Behauptungen,  als  ob  das  Material  der 
Spitäler  abhängig  von  dem  Charakter  der  Epidemie  in  den 
verschiedenen  Jahren  auch  ganz  verschiedene  Resultate  gebe.  Im 
Gegenteil,  nur  die  schwereren  Fälle  kommen  in  der  Hauptsache 
zur  Aufnahme  und  ergeben  bei  gleicher  Behandlung  ungefähr  die 
gleichen  Resultate.  Vergleichen  wir  nun  mit  den  4  Jahren  vor 
dem  Serum  -  Einführungsjahr  1894  die  4  folgenden  von 
1895-1898. 


^)  Die  Abweichungen  beruhen  auf  der  anderen  Zeiteinteilung. 
2)  Siehe  Seite  13,  Tabelle  4,  Kurve  2(5. 
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F.  Siegert: 


Curve  1. 

Schon  das  Uebergangsjahr  1894  bleibt  mit  37,4pCt.  Mortalität 
um  4  pCt.  hinter  dem  Durchschnitt  von  41,5  pCt.,  16,4  pCt.  aber 


Curve  1 

1890   91      02     »3      94     95      96     97      9ft 


Curve  2 

1890  91   92  93  94  96   96  97  1898 
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^— ^  Zahl  der  in  Tabelle  II  angegebenen 
Diphtheriefälle 

Zahl  der  Todesfälle 

Todesfälle  auf  Vi«»©  berechnet 

Graphische  Darstellung  von  Tabelle  2 

dann  17,4    pCt.,  15,0  pCt.  und 
der  Serumeinfuhrung   eine 
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Zahl  der  Operirten 


^  —  —  Zahl  der  davon  Gestorbenen 
Gestorben  pro  tausend  Operirte 

Berlin:  Charit^:  chir.  und  Kinder- 
klinik, Bethanien,  Elisabeth,  Friedrichs- 
hain,   K.    und  K.  Friedrich,    Moabit, 

Urban. 

lautet  die  Zahl  für  die  4  Jahre  nach 
dem  Serum!  Wieder  aber  sehen 
wir  die  geringen  Schwankungen 
der  Einzeljahre  1895  bis  1898,. 
die  nicht  einmal  mehr  als  2  pCt. 
betragen.  Mit  dem  Jahre  1895  sinkt 
die  Sterblichkeit  auf  18,1  pCt.,  um 
15,4  pCt.  zu  betragen.  Also  vor 
genau  2\'ä  mal  so  grosse  Mor- 
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talität,  als  nach  derselben.  Allerdings  bedarf  hier  das  Ver- 
halten der  operierten  zu  den  nicht  operierten  Fällen  einer  ein- 
gehenden Erörterung,  welche  in  einem  späteren  Abschnitt  erfolgt. 

Um  aber  auch  dem  Einwurf  zu  begegnen,  es  seien  mit  der 
Einfuhrung  des  teuren  Serums  in  die  Behandlung  die  leichten 
Fälle  in  unverhältnismässig  hoher  Zahl  der  Spitalbehandlung  zu- 
gefallen, untersuchen  wir  nuamehr  ausschliesslich  wegen  Larynx- 
diphtherie  operierte,  also  schwere  Fälle,  ohne  Rücksicht  auf  die 
Art  des  chirurgischen  Eingriffes  mit  besonderer  Berücksichtigung 
der  verschiedensten  Krankenhäuser. 

Wie  verhalten  sich  in  ihnen  Morbidität  und  Mortalität,  und 
zwar  letztere  sowohl  in  absoluten  Zahlen,  wie  in  Prozenten? 
Wurde  doch  mit  Recht  verlangt,  dass  neben  der  Herabsetzung 
des  Mortalitäts-Prozentsatzes  eine  Verminderung  der  Gesamt- 
mortalität, selbst  bei  erhöhter  Morbidität  als  Beweis  für  die 
Wirksamkeit  des  Serums  nachgewiesen  werde. 

An  die  Spitze  dieser  Untersuchungen  möchte  ich  Berlin  und 
Wien  stellen,  wegen  der  grossen  Zahlen. 

Klarer  als  aus  allen  Worten  ergiebt  sich  hier  die  radikale 
Umgestaltung  zum  Guten  mit  der  Einführung  des  Serums  auf 
der  graphischen  Darstellung. 

Curve  2. 

Bei  jährlich  ungefähr  800  bis  930  operierten  Fällen  vonLarynx- 
diphtherie  in  den  Jahren  1890 — 1893  ist  das  Resultat  das  gleiche 
mit  61 — 63  pCt.  Todesfällen!  Mortalitäts-  und  Morbiditätskurve 
verlaufen  fast  parallel,  die  Curve  für  den  Prozentsatz  der  Mortalität 
dagegen  als  fast  horizontale  Linie.  Von  dem  Jahr  1894  an  aber 
ändert  sich  das  Bild  wie  durch  einen  Zauberstab!  Alle  3  Curven 
fallen  zunehmend  und  andauernd  steil  ab,  schon  die  wenigen 
Monate  am  Ende  des  Jahres  mit  Einführung  der  Serumtherapie 
kommen  scharf  zur  Geltung.  Und  nun  die  Jahre  1896 — 1898. 
Nicht  mehr  500 — 600  operierte  Kinder  fallen  der  Larynxdiphtherie 
zum  Opfer,  sondern  150 — 180,  der  Prozentsatz  sinkt  auf  einen 
Durchschnitt  von  ca.  35  pCt.  in  den  Jahren  1896—98,  nachdem 
er  1895  noch  49  pCt.  betragen  hatte.  Der  geringe  Anstieg  von 
1896 — 98  wird  später  erörtert  werden,  wenn  von  der  plötzlichen 
und  bis  1897  anhaltenden  Abnahme  in  der  Häufigkeit  der  operierten 
Larynxstenosen  überhaupt  die  Rede  sein  wird. 
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F.  Siegert: 


Als  Facit  der  Carve  aber  stellen  wir  die  genaa  an 
das  Einsetzen  des  Serums  ^  gebundene  Abnahme  sowohl 
der  nötigen  Operationen  und  der  Todesfälle,  wie  ganz 
besonders  des  Mortalitätsverhältnisses  fest,  die  bei  den 
-operierten  Fällen  von  Diphtherie  27  pCt.  beträgt. 

Wie  sehr  aber  der  Schluss  vom  Verhalten  in  einem  Kranken- 
haus auf  die  Beeinflussung  des  Verlaufs  der  Erkrankung  überhaupt 
unberechtigt  ist,  wie  sehr  im  Gegenteil  nur  das  Gesamtmaterial 
einer  Stadt  zu  berücksichtigen  ist,  wenn  nicht  widersinnige 
Folgerungen  und  ein  total  verkehrtes  Bild  entstehen  sollen,  das 
ibeweist  die  Betrachtung  der  folgenden  Curven. 


Curve  3. 

Hier  erreicht  die  Mortalität 
im  Jahre  1895^)  ihren  Höhe- 
punkt von76pCt.  aller  Operierten, 
dann  aber  sinkt  sie  unaufhaltsam, 
um  mit  25  pCt.  im  Jahre  1898 
ein  ohne  die  Serotherapie  un- 
bekanntes Minimum  zu  finden. 
Vor  dem  Serum  im  Durchschnitt 
66  pCt.,  nach  der  allgemeinen  An- 
wendung desselben:  33,  schliess- 
lich 25  pCt.!  Und  das  in  einem 
Spital,  welches  1894  und  1895 
sogar  die  höchsten  Mortalität- 
zahlen aufzuweisen  hatte,  wäh- 
rend Operationen  und  Todesfälle 
ganz  wie  bei  Curve  2  sich  ver- 
halten. 

Curve  4. 

Gerade  das  umgekehrte  Ver- 
halten gilt  hier.  Bis  zum  Jahre 
1894  sinkt  die  Anzahl  der  Ope- 
rationen    und     ebenso     die     der 


Curve  3 

1890   91     92     93     94     95     96     97    9S 


tr 

o 


*)   Die    allgemeine     AnwenduD 
des     Serums    fällt    hier     erst    in    das 
Jahr  1896. 
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Berlin:  Bethanien 


Vier  Jahre  Tor  und  nach  der  Einfahrang  etc. 


Q9 


Todesfälle  wie  deren  Prozentsatz.  Dann  aber  mehren  sich  die 
Operationen  im  Gegensatz  zu  dem  Verhalten  fast  aller  Spitäler, 
speziell  auch  in  Berlin,  ^die  Todesfälle  aber  erreichen  kaum  mehr 
die  Anzahl  selbst  des  an  Operationen  ärmsten  Jahres  1894,  die 
Mortalität  sinkt  von  80  pCt.  im  Jahre  1890  auf  35  pCt.  im 
Jahre  1896  und  beträgt  für  die  Zeit  vor  resp.  nach  1894: 
76  pCt.  resp.  41  pCt.  Wie  in  Curve  2  steigt  nach  1896  die 
Mortalität  wieder  unbedeutend. 

Curve  5 


Curve  4 

1890  91   93   93   94   95   9«   97   98 
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Zahl  der  Tracheotomirten 


—  —  Zahl  der  Gestorbenen 

Procentsatz  der  Gestorbenen 


V.  S.  P. 


N.  S.  P. 


Zahl  der  Tracheotomirten 


—  i»  ^  Zahl  der  davon  Gestorbenen 
Procentsatz  der  Gestorbenen 

Berlin,  Stadt.  Krankenhaus  am  Urban 


dem  leichten  Anstieg  von  1896— 
periode):  64  pCt.  Todesfalle,  in 
29,5  pCt. 


Berlin :  Elisabeth-Krankenhaus 

Curve  5. 

Am  meisten  der  Durch- 
schnittscurve  aller  Spitäler  ent- 
sprechend, mit  dem  charakteristi- 
schen Abfall  aller  3  Curven  und 
1898.  In  der  V.  S.  P.  (Vorserum- 
der  N.  S.  P.  (Nachserumperiode) : 


Curve  6. 

Diese  Curve  zeigt  in  anschaulicher  Weise,  wie  sehr  der 
Zugang  in  der  Diphtheriestation  abhängig  ist  von  äusseren  Um^ 
ständen,  ohne  jeden  Zusammenhang  mit  dem  Charakter  der 
Epidemie.  Von  1893 — 1895  sind  die  höchsten  Operationszahlen 
zu  verzeichnen  im  Gegensatz  zu  fast  sämtlichen  Spitälern 
Deutschlands.     Immer  aber  unabänderlich   erfolgt   der  Rückgang 


70 


F.  Siegert: 


in  dem  Mortalitätsverhältnis.  Die  Einteilung  des  Materials  zwingt 
zu  einer  etwas  abweichenden  Berechnung  der  Perioden  vor  und 
nach  der  Einführung  des  Serums,  welche  ins   Jahr  1894/95  filUt. 
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V.  S.  P. 
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Berlin:  Fnedrichshain 


i^  Zahl  der  Operirten 
—  Zahl  der  davon  Gestorbenen 
Procentsatz  der  Gestorbenen 


Vergleichenwir  die V.S.P.  1891/92    '^^'^'^^  K=''^*='-  """^  Kaiserin -Friedrich- 
bis    1893/94    mit    der    N.    S.    P.  Kinderkrankenhaus 

1895/96 — 1897/98,     so    lauten    die     Durchschnittszahlen    58  pCt. 
resp.  36  pCt. 

Curve  7. 

Besonders  ausgesprochener  Einfluss  der  Einführung  des 
Serums,  entsprechend  den  allerdings  wenig  erfreulichen  Ope- 
rationsresultaten in  der  V.  S.  P.  mit  75  pCt.  Sterblichkeit.  In 
der  N.  S.  P.  ein  Minimum  von  26  pCt.,  mit  allmählichem  üebcr- 
gang  zu  37  pCt.,  im  Mittel  32,5  pCt. 

Ehe  wir  zur  Betrachtung  weiterer  Einzelspitäler  mit 
grösserem  Material  übergehen,  mag  zum  Vergleich  mit  Berlin 
das  grosse  Wiener  Material  angeführt  werden.  Die  Verschieden- 
heiten der  einzelnen  Spitäler  zu  betrachten,  hat  keinen  besonderen 


Vier  Jahre  yor  und  oach  der  Einführung  etc. 
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Wert,  massgebend  ist  das  Gesamtmaterial,  das  ich  in  der  Haupt- 
sache Eisenschitz  verdanke,  auf  Grund  dessen  Angaben  hier 
die  yereinigten  Zahlen  graphisch  dargestellt  werden. 

Curve  8. 
Offenbar  haben  auf  die  Zahl   der  Fälle    die    örtlichen  Ver- 
hältnisse hier  einen  Einfluss,    der  die  Verschiedenheit  der  Curve 
gegenüber  Berlin  wie  dem  Gesamtmaterial  Deutschlands  bedingt. 


Curve  9 

1890  91   92   93   94   96   96   97   98 
836  129315531567  17961517  1209  13871468 

(Zahl  aller  Diphtherie-Kranken  1800-1896) 
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—  —  -*  Zahl  der  davon  Gestorbenen 
Gestorbene  pro  Tausend 

Wien:  Kinderkrankenhäuser:  Annen-, 

Carolinen-,    Josefs-,     Leopoldstädter-, 

Kronprinz-Rudolf- 

1890— 1890 


V.  S.  P. 

Zahl  der  Operirten 


N.  S.  P. 


— •— t—  Zahl  der  Operirten  pro  1000  wegen 
Diphtherie  aufgenommener  Kinder 

Promille-Zahl  der  nicht  operirten 

Diphtherie-Fälle 

...  Mortalität  aller  Diphtheriefälle 

Wien,  gleiche  Spitäler 


Ununterbrochen  steigt  die  Zahl  der  operierten  Larynxstenosen 
bis  zum  Jahre  1894,  von  443  im  Jahre  1890  auf  704  im  Jahre 
1894,  während  der  Prozentsatz  der  Operierten  von  56  pCt.  stetig 
herabsinkt  auf  37  pCt.  aller  wegen  Diphtherie  aufgenommenen 
Kinder,  wie  aus  Curve  9  hervorgeht. 

Curve  9. 
Wie  schon  erwähnt,    aber   beträgt    dieser  Durchschnitt    für 
alle  in  Tabelle  4,  Kurve  26,  angeführten  Krankenhäuser  bis  1893 
fast    genau    47  pCt.,    im    Jahre  1894    aber    43  pCt.      Auch    der 
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Erfolg  der  Behandlung,  sowolil  der  operierten  wie  nicht  operierten 
Fälle,  verschlechtert  sich,  ganz  besonders  für  die  operierten 
Larynxstenosen  und  steigt  bei  letzteren  von  56,6  resp.  52,5  pCt- 
in  den  Jahren  1890  und  1891  auf  65,67  und  63  pCt.  für 
1892,  1893  und  1894.  Dem  entsprechend  ist  die  Gesamtmortalität 
aller  Diphtheriefälle  von  359  im  Jahre  1890  auf  796  im  Jahre 
1894,  der  Operierten  von  251  auf  454  gestiegen.  Nun  aber  zeigt 
sich  mit  geradezu  elementarer  Kraft  die  Macht  der  Serum- 
behandlung. Sie  ermöglicht  offenbar  für  einen  Teil  des  Materials,, 
die  häusliche  Pflege;  die  Gesamtfrequenz  der  Spitäler  sinkt 
vorübergehend,  stärker  aber  und  andauernd  sinkt  die  Gesamt- 
mortalität von  796  im  Jahre  1894  auf  303,  270,  244  und  schliess- 
lich 232  im  Jahre  1898,  von  44,35  pCt.  auf  15,8  pCt,  hierin  genau 
entsprechend  dem  Verhalten  des  in  Tabelle  1  angeführten 
Gesamtmaterials,  und  in  gleicher  Weise  sinkt  der  Prozentsatz 
für  die  Opfer  der  Operierten  von  67  pCt.  im  Jahre  1893  auf 
35  pCt.  im  Jahre  1898,  von  61  pCt.  in  der  V.  S.  P.,  auf  43  pCt. 
in  der  N.  S.  P. 

Um  weitere  Wiederholungen  zu  vermeiden,  mögen  in 
folgendem  die  Resultate  einer  Anzahl  grösserer  Städte  aus  den 
verschiedensten  Teilen  Deutschlands  und  Oesterreich-Üngarn» 
einfach  graphisch  oder  ziffernmässig  dargestellt  werden  mit  An- 
gabe der  Resultate  in  der  Vor-Serum-Periode  und  Nach-Serum- 

Periode. 

Curve  10. 

Ausschliessliche  Tracheotomie,  V.  S.  P.  =  50  pCt.  Mortalität,^ 
N.  S.  P.   =  25  pCt. 

Altena,  städt.  Krankenhaus. 

Die  scheinbar  hohe  Sterblichkeit  im  Jahre  1898*)  ist  bei  der 
kleinen  Anzahl  Operierter  durch  besonders  schwere  Fälle  bedingt. 
In  der  V.  S.  P.  starben  von  219  1 11  also  50,7  pCt.,  in  der  N.  S.  P. 
von   107  nur  26,  also  24,3  pCt. 

Barmen,  städt.  Krankenhaus. 
Von  Interesse  insofern,  als  Barmen  in  der  V.  S.  P. 
bei  prinzipieller  Tracheotomie  Resultate  zeigt,  wie  sie  nur  noch 
von  der  med.  Klinik  in  Breslau  erreicht  und  übertroffen  werden 
ebenfalls  bei  prinzipieller  Tracheotomie  und  wie  sie  in  ähnlicher 
Weise  bei  der  Intubation  in  der  V.  S.  P.  unbekannt  sind. 
Während  die  Jahre  1897  und  1898  schlechtere  Resultate  ergeben 


*)  Siehe  Materialangabe,  Seite  60  unter  Altena. 
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als  in  der  V.  S.  P.,  zeigt  die  ganze  N.  S.  P.  incl.  1899  bei  135 
Operierten  nur  41  Tote,  also  nur  30,4  pCt.  Mortalität,  gegenüber 
38  pCt.  in  der  V.  S.  P. 

Bonn: 
V.  S.  P.:  55pCt.  Mortalität,  N.  S.  P.:  43,5  p Ct. 

Bremen  : 
V.  S.  P.:  73  pCt.,  N.  S.  P.:  28  pCt. 

Breslau: 

1.  Medizinische  Klinik:    V.  S.  P.:    84  pCt.I!  N.  S.  P.:    31,5  pCt. 

2.  Allerheiligenhospital: 


Curve  10 

1890   91     92     93     94     95     96     97     98 


Curve  11 
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V.  S.  P. 


N.  S.  P. 


^— ^  Zahl  der  Operirten  (von  96    an 

Tracheot.  und  Intubation) 
—  —  —  Zahl  der  Gestorbenen 
Procentsatz  der  Gestorbenen 

Breslau :  Allerheiligenspital 


V.  S.  P. 


N.  S.  P. 


Curve  11 

V.  S.  P.:  81  pCt.I    N.  S.  P.: 
46pCt.! 

Woran  die  einzig  dastehen- 
den Unterschiede  beider  Spitäler 
der  gleichen  Stadt  liegen,  wäre 
vielleicht  interessant  zu  unter- 
suchen. Maximale  und  minimale 
Werte  für  die  Mortalität  in  der  V.  S.  P.  finden  sich  hier,  wie 
sie  in  unserem  ganzen  Material  nicht  wiederkehren. 


-^— ^  Qesammtzahl  der  Tracheotomirten 
—  —  «  Qesammtzahl  der  davon  Gestor- 
benen 
Mortalität  in  Procent 

Aachen:    beide    Spitäler:    Mariahilf- 
und  Luisen-Hospital 
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Die  Zahlen  für  das  Material  beider  Spitäler  sind  mit  55  pCt. 
Mortalität  für  die  V.  S.  P.  ungewöhnlich  günstige^  tfOr  die  N.  S.  P. 
erreichen  sie  dagegen  nicht  die  Mittelzahl  von  35,7  pCt.  Jeden- 
falls haben  wir  hier  eine  drastische  Beleuchtung  der  Schwierigkeit, 
auf  Grund  lokaler  Erfahrungen  selb?^  einer  Reihe  von  Jahren 
allgemeine  Schlüsse  thun  zu  weilen. 


Curve  12 

1890   91     92     9n     94     95     96     97    98 
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— -^—  Zahl  der  Operirten  (seit  1891  prin- 

cipielle  Intubation) 
^  —  »  Zahl  der  davon  Gestorbenen 
Procentsatz  der  Gestorbenen 

BUDAPEST 


Curve  13 

1890  91   92  93  94   95   96  97  98 
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•^^^—  Zahl  der  Operirten  (bis  1897  nur 

Tracheotomie) 
—  ^  ^  Zahl  der  Gestorbenen 

Procentsatz  der  Gestorbenen 


Dresden :  Kinderhospital 


Curve  12. 
Prinzipielle    primäre    Intu- 
bation   von   1891    an!     V.  S.  P.: 
68  pCt.  Mortalität,  N.  S.  P.:    48  pCt.,   also  eine  auflfallend  grosse 

Sterblichkeit. 

Cassel: 

V.  S.  P.:    56  pCt.  Mortalität,  N.  S.  P.:   25  pCt. 


Vier  Jahre  vor  uüd  nach  der  Einführung  etc.  75 

Coblenz : 
V.  S.  P.:   60  pCt.  MortaUtät,  N.  S.  P.:   28  pCt. 

Darmstadt: 
V.  S.  P.:  60  pCt.  Mortalität,  N.  S.  R:   43  pCt. 

Dresden: 


in  Curve  13: 

In-  . 


--  V.  S.  P.:  46  pCt.  Mortalität,  N.  S.  P.:   30  pCt. 

Düsseldorf: 
V.  S.  P.:   51  pCt.  resp.   N.  S.  P.:  46  pCt. 

Essen  (Hyssenstiftung) : 

V.  S.  P.:  37  pCt.,  N.  S.  P.:  44  pCt.   Mortalität, 
bei  nur  39  Tracheotomien  von  1895 — 1898. 

Einziges  Spital  ohne  aus  den  nackten  Zahlen  ersichtlicher 
Wirkung  des  Serums  bei  ausserdem  ungewöhnlich  guten  Resultaten 
in  der  V.  S.  P. 

Frankfurt  a.  M.,  beide  Spitäler  zusammen. 
V.  S.  P.:  67  pCt.,  N.  S.  P.':  32  pCt.  Mortalität. 

Freiburg  i.  B.: 
V.  S.  P.:  64 Va  pCt,  N.  S.  P.:  36  pCt.  Mortalität. 

Görlitz   i.  S.: 
V.  S.  P.:  65  pCt,  N.  S.  P.:  27  pCt. 

Göttingen: 
V.  S.  P.:  65  pCt.,  N.  S.  P.:   25  pCt. 

Graz: 

V.  S.  P.:  61  pCt,  N.  S.  P.:  25  pCt. 

Halle  (chir.  Klinik): 

V.  S.  P.:  ?  Uebergangsjahr:  44  pCt.,  in  der  N.  S.  P.:  35  pCt. 
Bei  dem  grössten  Material  aller  hier  berücksichtigten  Kranken- 
häuser bei  924  Tracheotomierten  327  Todesfälle,  also  35  pCt. 

Hagen,  Hagenau  und  Halle-Diakonissenhaus:  siehe  Material- 
angabe. 

Hamburg: 

Curve  14. 

V.  S.  P.:  58  pCt.,  N.  S.  P.:  34  pCt.  Mortnlitat. 
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Hannover: 
Gurve  15. 
V.  S.  P.:  60  pCt.,  N.  S.  P.:  28  pCt.  Mortalität. 
Hildesheim:  siehe  Materialangabe. 
Innsbruck:         .  « 


Curve  15 


Curve  14 
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Zahl  der  Operirten 


....  —  —  Zahl  der  Gestorbenen 
Procentsatz  d.  Gestorbenen 

HANNOVER 


Hamburg:  Allgemeines  und  neues 
allgemeines  Krankenhaus 


Karlsruhe: 

V.   S.   P.:     60    pCt,     N.   S.   P. 
26  pCt.  Mortalität. 

Köln: 

V.  S.  P.:  64,6  pCt,  N.  S.  P.:  48  pCt.  Mortalität. 

Königsberg: 
Curve  16: 

V.  S.  P.:  45  pCt,  N.  S.  P.:  16  pCt.  Mortalität. 
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Krakau: 

Curve  17: 

V.  S.  R:  63  pCt,  N.  S.  P.:  37  pCt.  Mortalität. 


Curve  16 

1890    91     92      93     94     95      96      97      98 


Curve  17 
1890   91      92    93     M    95     96     97     98 
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V.  S.  P. 


N.  S.  P. 


V.  S.  P. 


N.  S.  P. 


Zahl  der  Operlrten 


—  —  —  Zahl  der  Gestorbenen 

Prozentsatz  der  Gestorbenen 

KOENIGSBERG 


-«i^-«  Zahl    der    Operirten  (von  96  an 

principielle  Intubation) 
«  —  «  Zahl  der  Gestorbenen 
Procentsatz  der  Gestorbenen 

KRAKAU 


Leipzig. 

1.  10.1891  bis  31.12.  1893:  72  pCt.  Mortalität  bei  Tracheo- 
tomie  und  Intubation,  in  der  N.  S.  P.  bei  principieller  primärer 
Intubation:  37  pCt. 

Lübeck: 

V.  S.  P.:  48  pCt.  Mortalität,  N.  S.  P.:  36  pCt. 

Magdeburg: 

Curve  18: 
V.  S.  P.:  59  pCt.,  N.  S.  P.:  31  pCt.  Mortalität 
bei  princ.  Tracheptomie.  bei  Tracheotomie  und  Intubation. 

^  Mainz. 

Die  Zahlen  in  der  Materialangabe  beziehen  sich  auf  die 
Zeit  vom  1.  4.,  z.  B.  1889  bis  31.  3.  1890  u.  s.  w.,  das  Ein- 
führungsjahr ist  demnach  1894 — 1895,  sodass  nur  die  3  letzten 
Jahre  als  N.  S.  P.  zu  betrachten  sind. 

V.  S.  P.:  61  pCt.,  N.  S.  P.:  27  pCt.  Mortalität. 
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F.  Siegert: 


Mannheim : 
V.  S.  R:  55  pCt.,  N.  S.  P.:  36  pCt.  Mortalität. 

Mülhausen  in  Elsass: 
V.  S.  P.:  60  pCt.,  N.  S.  P.:  32  pCt.  Mortalität. 

Osnabrück: 
V.  S.  P.:  58  pCt,  N.  S.  P.:  34  pCt.  Mortalität. 

Posen: 
V.  S.  P.:  53  pCt.,  N.  S.  P.:  25  pCt. 

Potsdam : 
V.  S.  P.:  67  pCt.,  N.  S.  P.:  51  pCt. 


Curve  18 
1890  91  92  93  94  95  96  97  1898 


Curve  19 
1890  91  92  93  94  95  96  97  9» 
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V.  S.  P. 


N.  S.P. 


V.     S.     P. 
Zahl  der  Operirten 


Zahl  der  Operirten 


^  *  —  Zahl  der  Gestorbenen 
Procentsatz  der  Gestorbenen 


—  *  »  Zahl  der  Gestorbenen 
Procentsatz  der  Gestorbenen 


Prag:  Deutsche  Universitäts-Kinder- 
klinik 


Magdeburg:  Altstadt  und  von  1896  auch 

Sudenburg 

Prag: 

Curve  19. 

V.  S.  P.:  61  pCt.,  N.  S.  P.:  36  pCt.  Mortalität. 

Stettin : 

V.  S.  R:  54  pCt.,  N.  S.  P.  48  pCt. 
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Strassbarg: 
V.  S.  P.:  45  pCt.,  N.  S.  P.:  35  pCt.  Mortalität. 

Stuttgart : 

Curve  20: 
V.  S.  P.:  62  pCt.,  N.  S.  P.  26  pCt.  Mortalität. 


Curve  20 

1S90  91   92   93  94   95  96  97  1898 
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N.  S.  P. 


Zahl  der  Operirten 


•  -»  Zahl  der  Gestorbenen 
Procentsatz  der  Gestorbenen 

Stuttgart :   Olgaheilanstalt. 


Curve  21 

1890  91   92   93  94   95  96   97   98 
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V.  S.  P. 


N.  S.  P. 


Zahl  der  Operirten 


—  Zahl  der  davon  Gestorbenen 
Procentzahl  der  Gestorbenen 


Paris 


:   Höpital   des   Enfants  malades; 
Dr.  Sevestre 


Wien. 


Siehe  Curve  8  für  die    vereinigten   Spitäler,    die    Resultate 
für  die  einzelnen  Spitäler  giebt  die  Materialgabe,  Tabelle  1. 

Würzburg: 
V.  S.  P.:  66  pCt,  N.  S.  P.:  22  pCt  Mortalität. 


80  F.  Siegert: 

Zum  Vergleich  mit  den  Resultaten  bei  der  operativen 
Behandlung  der  Larynxdiphtherie  in  der  Schweiz  folgt  das  ver- 
einigte Material  von  Basel  und  Zürich,  für  Paris  dasjenige  des 
Hopital  des  enfants  malades. 

Kinderkliniken  zu  Basel  und  Zürich. 
V.  S.  P.:  Mortalität  64  pCt.,  N.  S.  P.:  24  pCt. 

Paris,  Enfants  malades: 
Curve  21: 
V.  S.  P.:  73  pCt,  N.  S.  P.:  32  pCt.  Mortalität. 

2. 

üeberblickcn  wir  kurz  den  Vergleich  der  Mortalität  der 
wegen  diphtheritischer  Larynxstenose  im  Kindesalter  operierten 
Fälle,  wozu  eine  einfache  Gegenüberstellung  der  Zahlen  mit 
Angabe  des  Unterschiedes  am  raschesten  dient. 

Mortalität  in  V.  S.  P.  und  N.  S.  P. 

(Hier  folgt  Tabelle  3,  Seite  81.) 

Mit  Ausnahme  des  kleinen  Materials  des  evangel.  Kinder- 
krankenhauses „Hyssenstiftung^  in  Essen  zeigt  sich  überall  ein 
gewaltiger  Rückgang  in  der  Mortalität  eines  durchaus  schweren 
Diphtherie-Materials.  Daneben  wollen  doch  21  Tracheotomien 
mit  12  Todesfallen  in  den  Jahren  1897  und  1898,  denen  noch 
dazu  18  Tracheotomie-  mit  nur  5  Todesfällen  1895  und  1896 
gegenüberstehen,  nichts  bedeuten.  Leider  erhielt  ich  das  übrige 
Material  aus  Essen  nicht,  so  dass  ein  Schluss  selbst  auf  die 
Verhältnisse  in  der  Stadt  durchaus  gewagt  wäre. 

Auf  Grund  unseres  Gesamtmaterials  verfügen  wir 
über  17  499  operierte  Larynxstenosen  aus  derVorserum- 
zeit,  bezw.  von  1890  —  1893  mit  10568  Todesfällen 
=  60,88  pCt,  über  12870  Fälle  mit  4674  Gestorbenen 
=  86,82  pCt.  aus  der  Nachserumperiode,  und  über  5075 
Operationen  im  Ue  bergangsjahre  1894  mit  2730  Todes- 
fällen =  58.79  pCt. 

Von  40  Kindern  mit  Diphtherie,  die  bei  bester,  sach- 
verständigster Pflege  in  mit  allen  Mitteln  ausgestatteten  Kranken- 
häusern vor  der  Einführung  des  Diphtherie-Heilserums  dem  Tode 
verfallen  waren,  rettet  dasselbe,  wie  Tabelle  2  an  42000  Fällen 
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Tabelle  8. 


Aachen,  Mariahilf 

Aacben,Lai8en8pital 

Altena      ^     .     .     . 

Bannen     .... 

Basel    ... 

Berlin,  Elisabeth  . 

Berlin,  Bethanien  . 

Berlin,    am  ürban 

Berlin,  Fried ricbsh. 

Berlin,  Kaiser  and 
K.  Friedrich  .     . 

Berlin,UniT.Kinder- 
klinik    .... 

Bonn 

Bremen     .... 

Breslau,  med.  Kl. 

Breslau,  Allerheilig. 

Budapest .     . 

Gassei  .     .     . 

Coblenz    .     . 

Darmstadt 

Dresden    .     . 

Düsseldorf    . 

Essen   .     .     . 

Frankfurt,Kinderkr. 

Frankfurt,  St.  Kr. 

Freiburg  i.  B.  .     . 

Görlitz      .... 

Guttingen     .     .     . 

Graz 

HaiIe,Diukonissenh. 

Hamburg,  Allg.  K. 

Hamburg,  Neues  all- 
gemein. Kraukh. 


49  0/0 
67 
51 
38 
62 
64 
66 
76 
58 

75 

76 
55 
73 
84 

81 

68  0/, 

56 
60 
60 
46 
51 
37,2 
63 
80 
64 
65 
65 
61 
77 
57 

60 


24  o/o  —25 
27  I  -40 
24 


30 
29 
29 
34 
41 
36 

32 

42 
43 

28 
31,5 
46 

48  o/o 
25 
28 
43 
30 
46 
43,6 
30 
37 
36 
27 
25 
22 
25 
35 


-26 

—8 

-33 

-35 

-32 

-35 

—22 

-43 

—34 

-12 
—45 
—25 
—35 
-20 
-31 
-32 
—17 
—16 
— 0 

+6.4 

—33 
-43 
—38 
-38 
-40 
-39 
—52 
-22 


33      -27 


Hannover: 
Karlsruhe : 
Königsberg 
Krakau 
Leipzig     . 
Lübeck 

,  ,    Altstadt  u. 

Magdeb.  c  ^     v 
®         oudenburg 

Köln     .     . 

Mainz  .     . 

Mannheim 

Mülhausen 

Osnabrück 

Posen  .     . 

Potsdam   . 

Prag     .     . 

Stettin  .     . 

Strassburg 

Stuttgart  . 

Wien:  Annen  K 

Wien :  Karolinen  -  Sp. 

Wien:St.Josef-Sp. 

Wien :  Leopoldstadt- 
Spital    .     .     ;     . 

Wien:     Kronprinz 
Rud.-Sp.    .    .    . 

Würzburg     .     .    . 

Zürich 

Paris:  Hop  des  enf. 
mal 

Berlin:       Gesamt- 
material    .     .     . 

Wien:      Gesamt- 
material    .     .     . 


-Sp. 


CO 


Vo 


60 
60 
45 
63 
72 
48 

59 

64 
61 
55 
60 
58 
53 
67 
61 
54 
45 
62 
57 
58 

65 

67 

58 
66 
66 

73 

62 

61 


a 


23 
26 
16 
37 
37 
36 


-37 
-34 
-29 
-26 
-35 
-12 


31     1-28 


48 
27 
36 
32 
34 
25 
51 
36 
48 
35 
26 
38 
41 


-16 

-34 

-19 

-28 

-24 

—28 

—16 

-25 

—6 

-10 

-36 

—19 

-17 


57      -8 

50V,  l-ieVi 


37V, 
22 


-lov, 

-44 


22     (-44 

32      -41 

i 

40     1—22 
43     —18 


beweist,  mitSicherheit25;  von  den  schwersten,  operierten 
Fällen  werden  jetzt  64  Prozent  geheilt  statt  früher  40. 
Geradezu  der  Fahrlässigkeit  und  der  bewussten 
Schädigung  des  ihm  anvertrauten  Kranken  macht  sich 
der  Arzt  schuldig,  der  angesichts  solcher  That- 
sachen  die  Anwendung  des  Serums  bei  Diphtherie 
unterlässt. 

Jahrbuch  f.  Kinderheilkunde.    N.  F.    LH,  1.  ß 


82  F.  Siegert: 


3. 

Hat  ferner  die  Serumbehandlung  einen  nachweisbaren 
£influss  auf  die  Häufigkeit  der  bei  Diphtheriekranken 
notwendigen  Beseitigung  der  Larynxstenose  durch 
Tracheotomie  und  Intubation? 

Auf  Grund  zahlreicher  Bearbeitungen  des  Diphtheriematerials 
einzelner  Spitäler  ist  diese  Frage  mit  Recht  im  gunstigen  Sinne 
bejaht  worden.  Aber  auch  der  blosse  Vergleich  der  überhaupt 
wegen  Diphtherie  in  einer  grösseren  Anzahl  von  Spitälern  auf- 
genommenen mit  den  operierten  Fällen  verspricht  uns  Aufschluss, 
wenn  wir  das  Verhältnis  der  letzteren  zu  den  ersteren  im  Lauf 
der  Jahre  verfolgen. 

Da  die  Aufnahmebedingungen  die  gleichen  sind  wie  vor  der 
Einführung  der  Serumbehandlung,  müssten  grössere  Schwankungen, 
die  vielfach  dem  Genius  epidemicus  besonders  von  den  Serum- 
Gegnern  zugesprochen  werden,  doch  in  der  Zeit  von  1890  bis 
1894  bei  einem  Material  von  über  40000  Diphtheriefällen  deutlich 
zum  Ausdruck  kommen.  ^ 

Wie  verhalten  sich  nun  die  operierten  Fälle  zu  dem  Gesamt- 
material? 

Folgende  Tabelle,  besonders  übersichtlich  aber  Curve  22, 
beantwortet  uns  diese  Frage. 

(Hier  folgt  Tabelle  4,  Seite  30.) 

Die  Tabelle  zeigt  eine  andauernde  Zunahme  sowohl  der 
Gesamtaufnahme  wie  der  operierten  Diphtheriekranken  von  1890 
bis  1895,  von  1896  an  tritt  eine  ziemliche  Gleichheit  des  Materials 
ein.  In  der  Vorserumperiode  kommen  auf  16042  Aufnahmen 
7570  Operationen,  also  durchschnittlich  47,2  pCt.,  im  Uebergangs- 
jahr  1894  mit  5100  Fällen  finden  wir  noch  42,9  pCt.  Operierte, 
in  der  Nachserumperiode  wird  eine  operative  Beseitigung  der 
Larynxstenose  bei  18S96  Kranken  nur  mehr  5204  mal  nötig,  also 
in  27,5  pCt.  aller  Aufgenommenen! 

Auch  in  dem  Verhalten  der  operierten  Fälle  zum  Gesamt- 
material vor  wie  nach  der  Einführung  der  Serumbehandlung 
begegnen  wir  der  auffallenden  Gleichheit  der  Prozentzahlen,  wie 
wir  sie  für  die  Mortalität  sowohl  des  Gesamtmaterials  wie  der 
operierten  Fälle  in  beiden  Perioden  an  einem  so  grossen  Material 
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festgestellt  haben;  auch  hier  sehen  wir  mit  mathematischer 
Genauigkeit  die  Wendung  zum  Guten  an  das  Einsetzen 
des  Serums  geknüpft,  wie  es  folgende  Curve  am  einfachsten 
zeigt. 

Curve  22. 

Interessant  ist  in  dem  Verhältnis  der  operierten  Larynx» 
Stenosen  zu  den  Diphtheriefällen  überhaupt  zunächst  das  deutliche, 
wenn  auch  sehr  unbedeutende 
Nachlassen  der  Häufigkeit  der 
Operationen  in  Prozenten  von 
48  pCt.  im  Jahre  1890,  auf 
44,4  pCt.  im  Jahre  1893,  auf 
42,9  pCt.  für  1894.  Dann  aber 
erfolgt  ein  so  rasches  Sinken 
der  Anzahl  der  Operierten, 
dass  schon  im  nächsten  Jahre 
mit  30,1  pCt.  fast  der  Durch- 
schnitt für  die  Serumperiode 
von  27,5  pCt.  erreicht  wird. 

Ueberhaupt  zeigt  Curve  22 
eine  geradezu  auffällige  Aehn- 
lichkeit  mit  der  zu  Tabelle  2 
am  Anfang  dieser  Unter- 
suchungen, dass  dies  schon 
auf  die  gleiche  Wirkung  der 
gleichen  Ursache  schliessen 
lässt.  Es  wurde  aber  von  ^den 
Serumgegnem  dies  Verhalten 
zurückgeführt  auf  die  mit  der 
Einführung  des  Serums  ein- 
getretene Häufung  leichter 
Fälle  in  den  Spitälern.  Von 
einer  solchen  aber  ist  hier  so 
gut  wie  nichts  zu  sehen.  Von 
1892—1898  schwanken  die 
Zahlen  für  alle  Diphtheriefälle 
nur  zwischen  4453  und  5168, 
für  die  Operierten  zwischen  Graphische  Darstellung  der  Tabelle  4 
2081     und     2187     von     1892 

bis  1894,  gehen  aber  dann  mit  der  Einführung  des  Serums 
auf  1558,  1256,  1105   und  1285  herunter,    genau  wie  die  Mortalität 
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aller  operierten  Fälle,  die  von  60,55  pCt.  auf  35,67  pCt.  sinkt. 
Bei  letzteren  aber  handelt  es  sich  doch  durchweg  um  ein  gleich- 
wertiges Material  für  die  Jahre  vor  wie  nach  der  Einfuhrung 
des  Serums. 

Es  sollten  also  die  Serumsgegner  in  logischer  Folgerung  auf 
Grund  dieser  Thatsachen  eine  Angabe  fallen  lassen,  die  bei  Allen 
den  Wert  der  Serumbehandlung  sehr  zweifelhaft  machen  musste 
welche  nicht  in  der  Lage  sind,  ihre  Angaben  zu  kontrollieren. 

Gerade  das  Jahr  1894,  welches  ein  besonderes  Zunehmen 
der  Diphtherieaufnahmen  gegen  die  Vorjahre  zeigt,  steht  ihnen 
in  der  Häufigkeit  der  operieren  Fälle  fast  gleich,  während  schon 
1895  bei  dem  gleichen  Material  die  Operation  unter  100  Fällen 
nur  mehr  30  mal  statt  43  mal  notwendig  wird. 

Beweisender  aber  ist  in  dieser  Hinsicht  der  geringe  Anstieg 
sowohl  der  Häufigkeit  des  Operierens  wie  der  Mortalität  im 
Jahre  1898. 

Aus  vielen  Bearbeitungen  des  Materials  einzelner  Spitäler 
geht  hervor,  dass  gerade  das  Material  ungünstiger  wird  insofern, 
als  entweder  die  Aerzte  unter  Benutzung  des  Serums  weniger 
Diphtheriekranke  dem  Spital  überweisen,  und  nur  die  schweren 
Fälle,  oder  aber  solche,  bei  denen  es  unter  Nichtanwendung  des 
Serums  zur  schweren  Larynxstenose  gekommen  ist.  AnHeubner's 
Klinik  wird  das  betont^),  und  Sevestre  teilt  mir  dies  für  Paris 
ausdrücklich  mit.  Während  aber  der  Prozentsatz  der  notwendigen 
Operationen  von  25,1  pCt.  im  Jahre  1897  auf  26,9  pCt.  im 
Jahre  1898  gestiegen  ist,  steigt  die  Mortalität  der  Operierten 
nur  von  33,6  pCt.  auf  33,7  pCt.,  hier  0,1  pCt,  dort  1,8  pCt. 

Die  Erklärung  aber  für  die  immer  seltenere  Notwendigkeit 
4er  operativen  Beseitigung  der  diphtheritischen  Larynxstenose 
hat  schon  1895Heubn er  gegeben:  die  frühzeitige  Serumanwendung 
verhindert  fast  ausnahmslos  ein  Fortschreiten  des  Prozesses  vom 
Rachen  auf  den  Larynx,  von  dem  ganz  besonders  die  tödliche 
Gefahr  droht. 

Die  allgemeine  Anwendung  des  Serums  bewahrt  im 
Spital  schon  jetzt  von  47  in  der  Vorserumperiode  wegen 
Larynxdyphtherie  operierten  Kindern  20  vor  diesem 
gefürchteten  Eingriff,  wo  er  aber  notwendig  ist,  rettet 
«ie  von  60  früher  dem  Tode  verfallenen  25  das  Leben. 


')  Slawjk,    Beiträge  zar  Serambehandlung   der  Diphtherie,  Therapie 
der  Gegenwart,  1899,  Dezemberheft. 
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Sicher  also  lässt  sich  yoraassagen,  dass  die  Anzahl 
der  zur  Tracheotomie  undlntubation  gelangendenEinder^ 
die  seit  1893/1894  bereits  um  etwa  40  pCt.  zurück- 
gegangen ist,  einen  noch  weit  erheblicheren  Rückgang- 
erfahren  wird,  wenn  jeder  Arzt  in  jedem  Falle  von 
Diphtherie  sofort  zum  Serum  greift,  und  zwar  zur 
einmaligen  oder  wiederholten  Dosis  von  wenigstens  1000, 
besser  1500  Im-Einheiten.  Da  aber  gerade  die  operierten 
Fälle  die  Mortalität  der  Diphtherie  in  erster  Linie 
bestimmen,  dürfte  diese  eine  noch  weitere,  bedeutende 
Besserung  der  Prognose  erfahren,  die  der  operativen 
Behandlung  der  diphtheritischen  Larynxstenose  in 
gleicher  Weise  kaum  bevorsteht. 


II.  Teil. 

lieber  die  Leistungren  der  Tracheotomie  und  Intubation  bei 

der  Larynx-Dlphtherle  Im  Kindesalter. 

Im  ersten  Teil  unsrer  Arbeit  handelte  es  sich  um  die  Fest- 
stellung der  Leistungen  der  Serumbehandlung  der  Diphtherie  auf 
Grund  der  Untersuchung  eines  grossen  Materials  nur  schwerer 
Fälle.  Dies  Material  ermöglicht  uns  nun  die  Erörterung  einer 
weiteren  viel  umstrittenen  Frage,  die  nächst  der  Serumbehandlung 
in  der  Therapie  der  Diphtherie  die  wichtigste  Rolle  spielt  und 
immer  behalten  wird,  der  Frage  nach  dem  Wert  der  zur  Heilung- 
der  Larynxdiphtherie  angewendeten  operativen  Verfahren.  Ohne 
über  die  Intubation  im  allgemeinen  mich  zu  äussern  —  ich  ver-^ 
weise  in  dieser  Beziehung  auf  Trumpp's  „Behandlung  von 
Larynxstenosen  mittelst  der  Intubation",  Leipzig  und 
Wien,  bei  Denticke  1900  — ,  muss  ich  im  Beginne  doch  einiges 
vorausschicken,  um  Irrtumern  gegenüber  zu  treten,  die  bei  all- 
gemeiner Verbreitung  eine  objektive  Beurteilung  unsrer  zweiten 
Frage  sehr  erschweren.  Und  diese  Irrtümer  kommen  auch  bei 
der  jedem  praktischen  Arzt  empfehlenswerten  Arbeit  Trumpp's 
zum  wiederholten  Ausdruck. 

Was  zunächst  die  Tracheotomie  betrifft,  so  ist  sie  wegen 
der  „Assistenz,  Narkose,  Blutung  und  Nachblutung"  nur  für  den 
wenig  erfahrenen  Operateur  eine  „gefährliche  Operation".  Zur 
Assistenz  genügt  jeder  Arzt,  und  bei  der  Seltenheit  der  Operation 
wird  diese  Assistenz    immer    leicht  zu  haben  sein.     Die  Narkose- 
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ist  oft  unnötig;  wo  sie  aber  nötig  ist,  zeigen  gerade  die  Kinder 
eine  grosse  Toleranz.  Blutung  und  Nachblutung  decken  sich 
meistens,  denn  wo  jene  vermieden  wird,  tritt  diese  kaum  jemals 
ein,  die  ungemein  häufiger  aus  Gefässen,  die  bei  der  Operation 
unterbunden  wurden,  erfolgt,  als  allgemein  angenommen  wird. 
Eine  „überaus  sorgfältige^  Wundbehandlung  ist  bei  derTracheotomie 
nicht  nötiger  als  bei  jeder  Operation.  Gefahrlich  ist  die 
Tracheotomie  so  wenig  wie  die  Intubation,  wohl  aber  wird  sie  es, 
wie  diese,  und  häufiger,  durch  die  Art  der  verwendeten  Kanülen, 
die  angeblich  so  häufig  heraus  „springen^  oder  „gerissen"  werden. 
Das  liegt  stets  an  der  Kanüle^)  oder  dem,  der  sie  befestigt  hat. 
Beweis:  derartige  Vorkommnisse  sind  in  gewissen  Kliniken  häufig, 
in  andern  unbekannt.  Dann  weiter  die  immer  wiederkehrende 
Behauptung  von  den  besseren  Leistungen  der  Intubation,  die  bei 
Trumpp  in  besonders  drastischer  Weise  in  dem  Satz  zum  Aus- 
druck kommt,  dass:  „mit  ersterer  (der  Intubation)  etwa  20  pCt. 
mehr  Heilungen  erzielt  werden  können  als  mit  letzterer"! 
(der  Tracheotomie),  bei  gleichzeitiger  Anwendung  der  Serum- 
behandlung. Ein  Blick  auf  Tabelle  1,  2  und  3  genügt  gegenüber 
solchen  Angaben,  die  von  den  Anhängern  der  Tracheotomie  bei 
Verwerfung  der  Intubation  weder  geglaubt,  noch  erst  lange  be- 
kämpft werden.  Der  Nachweis  ihrer  gänzlichen  Haltlosigkeit 
kann  aber  der  Intubation  nur  schaden  und  ihr  die  Beachtung  ver- 
kürzen, die  sie  verdient. 

Und  nun  zur  Intubation  selbst.  Ihre  Technik  sollte  Gemein- 
gut aller  Aerzte  sein!  Gewiss,  aber  das  ist  für  95  pCt.  bisher 
nicht  der  Fall  und  wird  für  90  pCt.  auch  noch  längere  Zeit  nicht 
der  Fall  sein.  Kein  Grund  gegen  die  Empfehlung  der  Intubation. 
Nun  aber  werden  gegen  sie  eine  Anzahl  von  Gründen  geltend 
gemacht,  die  kaum  in  der  Klinik  fortfallend,  für  die  Privatpraxis 
nach  der  Ansicht  der  Anhänger  selbst  von  unbestreitbarer 
Wichtigkeit  sind.  Sie  werden  bei  Trumpp  allerdings  in  einer 
etwas  optimistischen  Auffassung  erörtert,  fallen  aber  dann  um  so 
schwerer  ins  Gewicht,  wenn  auf  Grund  eines  grossen  Materials 
es  sich  erweisen  sollte,  dass  selbst  unter  den  günstigsten  Ver- 
hältnissen in  der  klinischen  Behandlang  durch  die  Einführung  der 
Intubation  eine  Verbesserung  der  Resultate  der  Behandlung  der 
Larynxdiphtherie  nicht  erreicht  wurde;  dass  bei  primärer 
prinzipieller    Intubation     die     Erfolge     sich     sogar     er- 


^)  Die  Kanülen  von  St  reisgut  h-Strassburg  sind  sehr  empfehlenswert. 
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heblich  schlechter  stellen  als  bei  Verwerfung  der 
Intubation. 

Dem  gegenüber  bleiben  die  grosse  Leichtigkeit  der  Intubation, 
der  Fortfall  jedes  Zeitverlustes,  die  leichter  zu  erlangende  Ein- 
willigung der  Eltern,  das  Vermeiden  eines  blutigen  Eingri£Pes 
mächtige  Fürsprecher  für  ein  Verfahren,  dass  auch  nach  Ansicht 
der  begeistertstenintubatoren  neben  nicht  unbedenklichen  Schatten- 
seiten bei  der  Vornahme  erhebliche  Schwierigkeiten  bei  der  Nach- 
behandlung bereitet  und  die  beständige  Ueherwachung  durch 
intelligente  Wärterinnen  resp.  den  Arzt  erfordert.  Eine  weitere 
Verbreitung  wird  der  Intubation  um  so  mehr  zu  wünschen  sein, 
als  sie  sowohl  bei  der  Behandlung  der  Larynxdiphtherie,  sei  es 
behufs  Zeitgewinnung  zur  Tracheotomie,  sei  es  zur  Nachbehandlung 
beim  erschwerten  Decaunbeneat,  sei  es  in  leichten  Fällen  als 
Ersatz  der  Tracheotomie,  gutes  leistet,  wie  auch  vor  allem  bei 
akuten  Larynxstenosen  aus  andrer  Ursache  —  Fremdkörper, 
Oedem,  akuter,  nicht  diphtheritischer  Croup  —  als  ein  oft  lebens- 
rettendes, schnelles  und  leicht  zu  erlernendes  Operations  verfahren 
sich  in  zahllosen  Fällen  bewährt  hat. 

Doch  jetzt  mögen  statt  der  Erwägungen  Thatsachen  reden. 
Mag  man  die  Statistik  mit  Tayllerand  als  „mensonge  en  chifiFres", 
mit  A.  W.  Freund  als  „feilste  Dirne  unter  den  Helferinnen  der 
Forschung"  bezeichnen,  wo  sie  mit  grossen,  gleichwertigen  Zahlen 
arbeitet,  wird  sie  bei  objektiver  Handhabung  imm^er  mehr  be- 
weisen, als  alle  Eindrücke,  Anschauungen  und  Analogien;  für 
manche  Fragen  bleibt  sie  das  einzige  oder  doch  wichtigste  Be- 
weismittel. 

Die  Materialangabe  für  diesen  II.  Teil  wird  insofern  er- 
leichtert, als  das  Material  allerSpitäler  mit  prinzipieller  Tracheotomie 
im  I.  Teil,  Tabelle  1,  angegeben,  hier  nicht  wiederholt  zu  werden 
braucht.  Spitäler,  welche  weniger  als  5  pCt.  ihres  Gesamtmaterials 
an  Intubationen  aufweisen,  sind  in  die  gleiche  Tabelle  aufge- 
nommen, ohne  getrennte  Anführung  des  im  Einzelfalle  angewendeten 
Operationsverfahrens.  Erschwert  wird  die  Materialangabe  inso- 
fern, als  für  alle  Spitäler,  welche  intubieren,  die  tabellarische 
Angabe  nötig  wurde.  Bei  der  Uebersicht  erscheinen  sie  je  nach 
dem  Prinzip  bei  der  Wahl  des  Operierens  in  den  verschiedenen 
Tabellen  zu  verschiedener  Zeit. 

An  der  Hand  des  in  der  Materialangabe  aufgeführten 
Materials  betrachten  wir  zunächst  die  Leistungen  der  Spitäler  je 
nach  dem  Verhalten  gegenüber  der  Tracheotomie  und  Intubation 
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zahlenmässig  in  den  Jahren  1890 — 1898.  Sodann  vergleichen  wir 
diese  Leistungen  untereinander,  wobei  der  Einfluss  der  Serum- 
behandlung auf  die  Intubations-  und  Tracheotomieresultate  sich 
gleichzeitig  ergiebt.  Des  weiteren  wollen  wir  sehen,  wer  haupt- 
sächlich dem  einen  oder  andern  Verfahren  den  Vorzug  giebt,  was 
für  das  Verhalten  der  Aerzte  massgebend  ist.  Zum  Schluss  soll 
festgestellt  werden,  ob  unter  dem  Einfluss  des  Serums  und  der 
vervollkommneten  Technik  der  Intubation  die  sekundäre 
Tracheotomie  seltener  wird  und  ob  die  Häufigkeit  der  sekundären 
Tracheotomien  die  Resultate  der  Intubation  nachweisbar  be- 
einflusst. 

Haterlalangrabe. 

A.  Für  alle  Spitäler,  welche  die  Intubation  nicht  anwenden, 

siehe  um  doppelte  Angabe  zu  vermeiden,  Tabelle  1,  im 
I.  Teil.  Hier  folgen  nur  die  Namen  der  Städte,  event.  mit 
Angabe  des  Namens  des  Krankenhauses. 
1.  Aachen:  Luisenspital,  2.  Aachen:  Mariahilfspital, 
3.  Altena  a.  E.,  4.  Barmen  —  im  Jahre  1895  bei  49  (f  14) 
8 Intubationen,  f  4,  5.  Berlin:  Elisabethkrankenhaus,  6.  Berlin: 
Bethanien,  7.  Berlin:  Moabit,  8.  Berlin:  Am  Urban,  <>.  Berlin: 
Friedrichshain,  10.  Bonn,  11.  Bremen,  12.  Breslau:  Med.  Klinik, 
13.  Coblenz,  14.  Danzig,  15.  Düsseldorf,  16.  Erfurt,  17.  Essen, 
18.  Frankfurt  a.  M.:  Dr.  Chris t's  Kinderspital,  19.  Frankfurt 
a.  M.:  städt.  Krankenhaus,  20.  Freiburg  i.  B.,  21.  Görlitz, 
22.  Göttingen  —  im  Jahre  1893  auf  74  (f  45)  Operierte 
10  Intubationen  f  8  — ,  23.  Hagen  i.W.,  24.  Halle:  chir.  Klinik, 
25.  Halle:  Diakonissenhaus,  26.  Hamburg:  Eppendorf,  27.  Han- 
nover: Städt.  Krankenhaus  I,  28.  Hildesheim,  29.  Innsbruck, 
30.  Karlsruhe,  31.  Mainz,  32.  Mannheim,  33.  Mülhausen  i.  E., 
34.  Osnabrück,  35.  Posen,  36.  Potsdam,  37.  Stettin,  38.  Strass- 
burg  i.  E.  —  nur  1898  unter  101  (33)  Operierten  5  Intubationen 
mit  3  sekund.  Tracheotomien,  Of?    39-  Stuttgart,  40.    Würzburg. 

B.  Spitäler  in  denen  die  Intubation  vorübergehend  oder 

dauernd  eingeführt  worden  ist. 

I.  Spitäler,  welche  die  Intubation  eingeführt 

und  wieder  aufgegeben  haben: 

1.  Barmen  siehe  unter  A.,  No.  4,  2.  Göttingen  ebenda  unter 

No.  21,     3)  Hannover,     Fischer:     1894:     1)  Trach.    89    (f  50), 

2)  Intub.:  64(t34),  davon  dann  sec.  trach.:  28  (f  19),  im  ganzen: 

153  (t84)  siehe  Tabelle  2. 
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2. 

Auf  Grund  dieses  Materials  handelt  es  sich  nun  darum, 
zunächst  festzustellen,  was  in  den  verschiedenen  Spitälern  geleistet 
wird,  je  nachdem  Tracheotomie  oder  Intubation  als  primäres 
Verfahren  allein  Anwendung  finden  oder  die  Sachlage  des  Einzel- 
falles die  Wahl  des  einen  oder  anderen  Operationsverfahrens 
bestimmt. 

Zu  diesem  Zweck  ist  das  ganze  Material  in  3  Gruppen  zu 
ordnen,  von  denen  die  erste  eine  Uebersicht  über  die  Resultate 
bei  alleiniger  Tracheotomie  im  Verlauf  der  Jahre  1890 — 1898 
gewährt;  die  zweite  alle  Spitäler  vereinigt,  die  beide  Operationen 
primär  gelten  lassen,  während  in  der  dritten  nur  diejenigen 
erscheinen,  bei  denen  prinzipiell  zunächst  versucht  wird,  mit  der 
Intubation  auszukommen. 

(Hier  folgt  Tabelle  8,  S.  98  u.  f.  f.) 

Wir  sehen  in  Tabelle  8  über  22  000  Fälle  von 
Tracheotomie,  vereinigt  aus  57  Spitälern,  von  denen  43 
bis  zum  Jahre  1898  die  prinzipielle  Tracheotomie  bei- 
behalten oder  nach  vorübergehendem  Versuch  der 
Intubation  wieder  als  alleiniges  Operationsverfahr^n 
üusüben. 

Was  leistete  dieselbe  nun  im  Verlauf  der  mitgeteilten  Jahre? 

Diese  Frage  beantwortet  am  einfachsten  ein  Vergleich  der 
Mortalität  bei  prinzipieller  Tracheotomie  unter  Ausschluss  der 
Intubation  mit  der  Mortalität  des  in  Tabelle  12,  Seite  28  wieder- 
gegebenen Gesamtmaterials  auf  Grund  der  graphischen  Darstellung, 
wie  sie  uns  die  folgende  Kurve  bietet. 

Hier  folgt  Curve  23,  S.  102.) 

Die  durchschnittliche  Sterblichkeit  beträgt  für  die  Jahre 
1890 — 1893  auf  Grund  unseres  Gesamtmaterials  aus  Deutschland 
und  Oesterreich- Ungarn:  60,1  pCt.,  57,3  pCt.,  61,9  pCt.  und 
62,6  pCt.,  für  die  ganze  Vorserumperiode  60,3  pCt.,  also  betragen 
die  Unterschiede  in  den  Einzeljahren  im  Maximum  3,0  pCt.  Im 
ersten  Teil  dieser  Arbeit,  auf  Seite  5,  Tabelle  2,  finden  wir 
das  gleiche  Verhalten  für  ca.  42  000  wegen  Diphtherie  in  einer 
Anzahl  von  Spitälern  behandelter  Kinder,  ebenfalls  mit  dem 
niedrigsten  Prozentsatz  im  Jahre  1891,  dem  höchsten  im  Jahre 
1893.  Dieser  Gleichmässigkeit  der  Sterblichkeit  steht  von  den 
verschiedenen  Prinzipien  bei  der  Wahl  des  operativen  Verfahrens 
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1890    91     92 


Curve  23 

93     94    95 


96     97     1898 


in  der  V.  S.  P.  die  Tracheotomie  am  Dächsten  mit:  60,7  pCt.y 
57  pCt.,  59,5  pCt.  und  60,4  pCt.,  im  Durchschnitt  58,6  pCt.  Die 
Resultate  betragen  demnach  im  Vergleich  mit  dem  Durchschnitts* 
resultat  aller  Operierten:  —  1,7  pCt.  in  der  V.  S.  P.,  -4"0,6pCt.y 

—  0,3  pCt.,    —  2,4  pCt.    und 

—  1,2  pCt.  Mortalität  von  1890 
bis  1894,  sind  also  bessere.  Im 
Uebergangsjahr  1894  starben 
von  allen  Operierten  54,4  pCt., 
von      den      Tracheotomierten 

53.7  pCt.  Auch  mit  der  Ein- 
fuhrung des  Serums  bleibt 
dies  Verhältnis.  Die  Curve 
der  nach  Tracheotomie  Ge- 
storbenen verläuft  unter  der 
Durchschnittslinie,  über  die 
sie  nur  im  Jahre  1897  sich 
um  1,2  pCt.  erhebt,  um  im 
Jahre  1898  um  2,8  pCt.  bessere 
Resultate  anzuzeigen.  In  der 
Serumperiode  starben  von  allen 
Operierten  36,9  pCt.,  von  den 
Tracheotomierten  nur  35,4  pCt.^ 
die  schon  vor  der  Einführung 
des  Serums  im  Verhältnis  zu 
den  Leistungen  der  Intubation 
viel  besseren  Resultate  erfahren 
mit  dem  Serum  eine  vorher 
ungeahnte  Besserung  und 
schwanken  seit  1894  zwischen 

32.8  und  37,9  pCt.,  weichen 
also  nicht  mehr  als  2,6  pCt. 
nach  oben  oder  unten  ab  von 
dem  Durchschnitt  von  35,4 pCt^ 
in  der  S.  P.  Ganz  besonders 
wertvoll  sind  diese  Zahlen 
dadurch,   dass  sie,    auf  Grund 

gewonnen,     allgemeine    Gültig- 
sie    denn     auch     durch    Weg- 
keine     besondere     Veränderung 
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Sterblichkeit  in  Procenten : 

—  »  »  bei  operirten  Larynx  Stenosen  ohne 
Rücksicht  auf  das  angewendete  Ver- 
fahren 

•^«—  bei  ausschliesslicher  Tracheotomie 

be  Tracheotomie  und  Intubation  nach 

Wahl  des  Falles 

— •— •—  bei  primaerer  Intubation  in  jedem  Falle 
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eines     sehr     grossen    Materials 
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erfahren,  was  sich  auch  durch  ihre  sehr  geringe  Abweichung  von 
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den  Resultaten  der  operativen  Behandlung  der  Larynxdiphtherie 
im  allgemeinen  ausdrückt.  Relativ  grosse  Gleichmässigkeit  der 
Resultate  vor  wie  nach  der  Einführung  des  Serums  und  eine 
bedeutende  Herabsetzung  der  ohnehin  in  der  V.  S.  P.  schon  sehr 
günstigen  Erfolge  in  der  S.  P.  kennzeichnen  die  Leistungsfähigkeit 
der  prinzipiellen  Tracheotomie. 

Betrachten  wir  jetzt  die  Resultate  der  Spitäler,  in 
denen  je  nach  der  Lage  des  Einzelfalles  bald  sofort 
tracheotomiert  wird,  bald  zunächst  die  Intubation  als 
weniger  eingreifendes  Verfahren  versucht  wird. 

Schon  der  Umfang  von  Tabelle  9  zeigt  uns,  dass  dieser 
Standpunkt  zwar  und,  wie  wir  später  sehen  werden,  mit  Recht 
vorherrscht  gegenüber  dem  der  prinzipiellen  primären  Intubation, 
dass  aber  nur  3  Spitäler:  Berlin:  K.  und  K.  Friedrich,  Graz: 
Univ.-Kinderklinik  und  Wien:  Annenkind erspital  diesen  Stand- 
punkt im  Yerlauf  der  ganzen  Zeit  beibehalten.  Dass  die  Zahlen 
ein  schon  recht  kleines  Material  wiedergeben,  ist  sehr  zu  be- 
dauern, und  einzelne  Jahre,  wie  z.  B.  1890  und  1891,  beweisen 
insofern  sehr  wenig,  als  das  Annenspital  in  Wien  mit  40  pCt. 
des  ganzen  Materials  für  die  Mortalität  von  grösserem  Einfluss 
ist,  als  es  zur  Erlangung  allgemein  wertvoller  Zahlen  zulässig 
ist.  Gerade  das  Fehlen  von  München,  Nürnberg  z.  B.  macht 
sich  hier  in  ungünstiger  Weise  geltend,  während  das  Gesamt- 
material kaum  dadurch  beinflusst  werden  konnte.  Immerhin 
wird  das  ganze  Material  aller  Spitäler,  in  denen  intubiert  wird, 
also  die  Vereinigung  von  Tabelle  9  und  10  schon  relativ  grosse, 
zu  allgemeinen  Schlüssen  berechtigende  Zahlen  ergeben. 

Die  Leistungen  der  bedingten  Intubation  ersehen  wir 

aus  Folgendem: 

(Hier  folgt  Tabelle  9,  S.  104.) 

An  21  Spitälern  eingeführt,  macht  die  bedingte  Intubation 
in  Budapest,  Krakau,  Leipzig  (Kinderspital),  Wien  (Leopoldstädter 
Krankenhaus  und  Kronprinz  Rudolf- Kinderkrankenhaus)  der  un- 
bedingten primären  Intubation  Platz,  während  sie  in  Hamburg- 
Lenhartz,  Hannover-Schlange,  Wien-Karolinenspital,  Barmen 
und  Göttingen  (siehe  Materialangabe)  wieder  der  prinzipiellen 
Tracheotomie  weichen  muss.  Letzteres  Vorgehen  lässt  sich  aus 
theoretischen  Gründen  rechtfertigen,  ersteres  war  ein  Rückschritt. 

Vergleichen  wir  nun,  wieder  an  der  Hand  von  Curve  23, 
Seite  102,  die  Mortalität  in  Prozenten  bei  der  bedingten  Intubation 
mit  derjenigen  unseres  Gesamtmaterials. 
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Zunächst  fallt  die  Ungleichheit  der  Resultate  in  der  V.  S.  P. 
und  S.  P.  ins  Auge,  die,  im  Jahre  1891  gegen  die  Sterblichkeit 
aller  Operierten  um  1,6  pCt.  zurückbleibend,  in  den  3  anderen 
Jahren  bedeutend  schlechtere  Erfolge  aufweist.  Die  günstige 
Zahl  von  55,7  pCt.  im  Jahre  1891  ist  eben  durch  die  ausnahms- 
weise geringe  Mortalität  dieses  Jahres  in  Wiederhofe r's 
Kinderklinik  bedingt,  während  die  übrigen  5  Spitäler  im  gleichen 
Jahre  61,8  pCt.  Sterblichkeit  ergeben.  Der  Unterschied  der  Ge- 
storbenen in  Prozenten  für  die  Jahre  der  V.  S.  P.  beträgt  gegen- 
über dem  Gesamtmaterial  für  1890:  +3,5,  1891:  —1,6,  1892: 
-j-5,3,  1893:  -f-5,2,  gegenüber  den  Tracheotomierten  sogar:  +2,9, 
— 1,3,  +7,7  und  7,4;  also  beträchtlich  schlechtere  Resultate, 
was  allein  schon  die  geringe  Begeisterung  der  Chirurgen  für  die 
Intubation  rechtfertigen  könnte.  Für  die  ganze  V.  S.  P.  lauten 
die  Mortalitätsziffern:  Tracheotomie:  58,6  pCt.,  Gesamtmaterial: 
60,3  pCt.,  bedingte  Intubation:  67,4  pCt.  Mangelnde  Technik 
kann  nicht  angeschuldigt  werden,  denn  die  Resultate  bessern 
sich  keineswegs  mit  den  Jahren.  Nun  kommt  aber  ein  neuer 
Faktor,  der  die  Resultate  der  bedingten  Intubation  mit  elementarer 
Gewalt  umändert.  68  pCt.  Sterblichkeit  im  Jahre  1893,  29  pCt. 
im  Jahre  1897  und  dazwischen  Jahr  für  Jahr  ein  ununterbrochener, 
glänzender  Fortschritt.  Curve  23  illustriert  dies  besser  als  Worte 
und  Zahlen,  spricht  aber  auch  gleichzeitig  eine  so  deutliche  Sprache 
betreffs  der  Veränderung,  die  mit  der  Einführung  des  Behring'schen 
Diphtherie-Heilmittels  die  Prognose  der  Diphtherie  erfahren  hat, 
dass  angesichts  dieser  Curve  allein,  die  auf  bei  weitem  dem 
grössten  Teil  aller  von  1890  bis  1898  in  Deutschland  und 
Oesterreich-Ungarn  wegen  Diphtherie  des  J5[ehlkopfes  operierter 
Kinder  beruht,  jeder  Arzt  bedingungslos  zur  Anwendung  des 
Serums  schreiten  muss,  wenn  nicht  der  Staat  gesetzgeberisch 
das  durchsetzen  soll,  wovon  Wohl  und  Wehe  so  vieler 
früher  in  der  grössten  Blüte  dahingerafften  Kinder 
abhängt. 

Im  Uebergangsjahr  1894  erreicht  die  bedingte  Intubation 
mit  56,3  pCt.  Todesfällen  schon  fast  den  Durchschnitt  des 
Oesamtmaterials  von  54,4  pCt.,  für  die  S.  P.  aber  hat  sie  um 
1,4  pCt.  bessere  Erfolge  aufzuweisen  mit  35,3  pCt.  Mortalität, 
gegenüber  36,9  pCt.,  und  stimmt  überein  mit  dem  Resultat  der 
Tracheotomen  =^  35,4  pCt.  Ungleich  allerdings  sind  die  Resultate 
so  sehr  wie  in  der  S.  P.  43,3  pCt.,  34,4  pCt.,  28,3  pCt.  und 
33,3  pCt.  lauten    sie    für    die  Jahre  1895  bis    1898,    also  Unter- 
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schiede  von  +7,9  pCt.  bis  — 7,1  pCt.  gegen  die  mittlere  Sterb- 
lichkeit der  S.  P.  mit  35,4  pCt.  Doch  lässt  sich  der  Eintritt 
einer  ziemlichen  Gleichheit  in  dieser  Hinsicht  mit  grosser  Wahr- 
scheinlichkeit voraus  sehen,  eine  bedeutende  weitere  Zunahme 
der  Leistungen  bei  der  Kombination  der  Intubation  und  Tracheo- 
tomie  ebenso  wahrscheinlich  verneinen,  wie  eine  erhebliche 
Besserung  oder  Verschlechterung  der  Erfolge  der  operativen 
Beseitigung  der  diphtheritischen  Larynxstenose  durch  Ein- 
führung oder  Aufgabe  der  Intubation. 

Und  nun  zu  den  Resultaten  bei  prinzipieller  primärer 
Intubation  in  jedem  Fall,  der  nur,  wo  sie  nicht  genügt,  die 
Tracheotomie  folgt.  Nur  Prag  vertritt  diesen  Standpunkt  in  der 
ganzen  Zeit  von  1890 — 1898,  Budapest  von  1891  an,  ausserdem 
noch  die  4  in  der  folgenden  Tabelle  ersichtlichen  Kinderspitäler^ 
während  ihn  Biedert  in  Hagenau  im  Jahre  1899  wieder  auf- 
geben musste.  Die  unverhältnismässig  kleinen  Zahlen  ergeben 
keine  Zahlen,  für  die  allgemeine  Bedeutung  beansprucht  werden 
kann,  zeigen  aber  eine  so  auflfallende  Gleichmässigkeit  der  Mor- 
talität in  allen  2  Perioden,  dass  sie  zur  Betrachtung  direkt 
herausfordern. 

(Hier  folgt  Tabelle  10,  Seite  107) 

Von  dem  Jahre  1890  abgesehen,  für  welches  nur  Prag 
allein  Material  stellt,  ergiebt  sich  eine  Mortalität  von  65,2  pCt. 
—  für  die  ganze  V.  S.  P.  von  64,4  pCt.  Die  Schwankungen  von 
1891—1895  betragen  also  nur  — 1,8  pCt.  bis  +1,7  pCt.  Todes- 
fälle. Mit  den  Kesultaten  bei  bedingter  Intubation  in  ziemlichem 
Einklang,  bleiben  diese  Zahlen  hinter  dem  Durchschnitt  des 
Gesamtmaterials  und  der  Tracheotomien  um  5 — 7  pCt.  zurück, 
während  im  Uebergangsjahr  eine  ^ute  Uebereinstimmung  sich 
ergiebt.  Mit  der  Einführung  des  Serums  aber  lassen,  wie 
Curve  23  es  veranschaulicht,  die  Erfolge  bei  prinzipieller  primärer 
Intubation  während  der  ganzen  Serumperiode  gleichmässig  zu 
wünschen  übrig.  Bei  40,5  Todesfällen  vom  Hundert  für  die 
S.  P.  betragen  die  Differenzen  in  den  4  Jahren  nur  — 0,2,  +1,0, 
— 0,6  und  — 0,1,  es  bleiben  aber  die  Resultate  um  5  volle 
Prozent  hinter  den  Leistungen  der  prinzipiellen  Tracheo- 
tomie und  der  bedingten  Intubation  zurück. 

Eine  Uebersicht  über  die  Leistungen  bei  bedingter  wie 
unbedingter  Intubation  als  primärem  Eingriff,  also  aller  Spitäler, 
die  sich  die  Intubation  zu  eigen  gemacht,  möge  schliesslich 
in  Tabelle  11    folgen    um    einen   Vergleich    mit    den  Leistungen 


Vier  Jtihre  vor  und  D&ch  lier  EiDführung  otc. 


-  r~S2  '*'  2  2  S2  S  "  ^°~ 


I-— - 

z. 

1 

c 

lll 

£  1  1  1  =  1  1 

s    * 

1  1  1  1  "  1  1 

1    M    1  3  1    1 

1 

% 

.ä 
S 

"i 

i 

1 . 
ii 

i"  \ 

•ii 

■^1 


108 
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derjenigen  Spitäler  zu  ermöglichen,  welche  bisher  die  Intubation 
gänzlich  ablehnen,  oder  wie  die  in  der  Materialangabe  erwähnten, 
keine  5  pCt.  aller  operiei*ten  Kinder  intubiert  haben. 

(Hier  folgt  Tabelle  11,  Seite  109.) 

Diese  10922  Einzelfälle  lassen  die  Mortalität  für  die  ein- 
zelnen Jahre  schon  bedeutend  unabhängiger  erscheinen  von  allen 
den  Einflüssen,  welche  bei  einem  kleinen  Material  störend 
wirken.  Dies  kommt  auch  in  ihrer  grösseren  Aehnlichkeit  mit 
den  Resultaten  des  Gesajntmaterials  (Tabelle  12),  welche 
allerdings  ja  zu  einem  Drittel  von  ihnen  bedingt  werden,  zum 
Ausdruck,  wie  auch  in  den  Mittelwerten  für  die  einzelnen  Perioden 
vor  und  nach  der  Serumeinführung. 

(Hier  folgt  Tabelle  12,  Seite  109.) 

Mit  den  Leistungen  der  Tracheotomie  verglichen,  über  Hefern 
sie  den  sicheren  Beweis,  das  letztere  in  der  V.  S.  P.  um  5,8  pCt., 
im  Uebergangsjahr  um  1,8  pCt.,  in  der  S.  P.  um  2,1  pCt.  bessere 
Erfolge  erzielt,  was  die  Aussagen  der  Anhänger  der  Intubation 
über  die  angeblich  besseren  Leistungen  der  Intubation 
zahlenmässig  widerlegt. 

Die  Resultate  der  operativen  Behandlung  der  Larynx- 
diphtherie  in  den  verschiedenen  Abschnitten  mit  Rücksicht  auf  die 
Vorserumperiode,  die  Uebergangsperiode,  Jahr  1894,  und  die 
Serumperiode  lauteii  auf  Grund  unseres  Materials  aus  Deutschland 
und  Oesterreich-Ungarn  folgendermassen : 

Mortalität  der  Larynxdiphtherie. 


V.  S.  P. 
1890-1893 


S.  P. 
1895—1898 


Gesammt-Material   .     .     •     .     . 
Tracheotomie .    .....     •     .     . 

Intubation  .......... 

Bedingte  prim.  Intubation  .     . 
Principielle  prim..  Intubation  . 


60.3  pCt. 
58,6      „ 

64.4  „ 
67,4  . 
65,2      , 

(64,4)    , 


54,4  pCt. 
53,7      „ 
55,5 
56,3 
53,3 


36,9  pCt. 
35,4     , 
37,5 
35,3 
40,5 


Ziehen  wir  die  Forderungen  aus  den  Zahlen  dieser  Tabelle, 
so  lauten  unsere  Schlüsse: 

1.  Durch  die  Einführung  der  Intubation  in  die 
Operationstechnik  der  operativen  Behandlung  der 
Larynxdiphtherie  ist  eine  Verbesserun  g  der  Erfolge,  was 
die  Sterblichkeit  der  Operirten  anbelangt,  bis  jetzt 
nicht   erfolgt.     In   der  Vorserumperiode   erweist  sich  die 
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ausschliessliche  Tracheotomie  der  Intubation  erheblich 
überlegen,  im  Uebergangsjahr,  wie  in  der  Serumperiode 
«rgiebt  sie   eine  um  ca.  2  pCt.  geringere  Mortalität. 

2.  Die  bedingte  Inbutation  unter  Auswahl  der 
leichteren  Fälle,  bei  principieller  primärer  Tracheotomie 
der  schweren  Fälle  und  frühzeitiger  secundärer  Tracheo- 
tomie, wo  die  Intubation  nicht  ausreicht,  leistet  in  der 
Spitalbehandlung  seit  Einführung  des  Diphtherie-Heil- 
serums soviel,  wie  die  ausschliessliche  Tracheotomie, 
erheblich  besseres  als  die  primäre  unbedingte  Intubation. 

3.  Die  unbedingte  primaere  Intubation  ist  weder 
theoretisch  noch  praktisch  zu  empfehlen  und  sollte 
deshalb  definitiv  aufgegeben  werden. 

4.  Die  principielle  Tracheotomie  ist  in  der  Privat- 
praxis wegen  des  Fortfalles  der  dauernden  ärztlix^hen 
Ueberwachung  in  nächster  Nähe  und  wegen  der  leichten 
Nachbehandlung  durchaus  am  Platze. 

5.  Die  Intubation  ist  als  Vorbereitung  zur  Tracheo- 
tomie wie  zur  Beseitigung  des  in  seltenen  Fällen  vor- 
kommenden erschwerten  Decanulements  sehr  zu  em- 
pfehlen. 

6.  Durch  die  Serumbehandlung  ist  die  Sterblich- 
keit der  wegen  Larynxdiphtherie  operierten  Kinder  fast 
auf  die  Hälfte  der  früheren  Höhe  gesunken. 

3. 

Betrachten  wir  nun  einmal,  wer  bisher  sich  der  Intubation 
angeschlossen  oder  im  Gegenteil  sich  ihr  gegenüber  ablehnend 
verhalten  hat. 

Was  zunächst  die  principielle  primäre  Intubation  in  jedem 
Falle  anbelangt,  so  hat  sie  für  Deutschland  in  unserer  Tabelle  10 
nur  einen  Vertreter:  Soltmann  in  Leipzig.  Biedert  in 
Hagenau  hat  nur  1896  und  1897  bei  im  ganzen  5  Fällen  sie 
versucht,  wovon  2  sekundär  tracheotomiert  und  gestorben  sind, 
also  40  pCt.  Mortalität  1899  hat  er  von  5  Larynxdiphtherien 
3  primär  tracheotomiert,  2  intubiert,  wovon  ein  Kind  sekundär 
tracheotomiert  werden  musste,  mit  0  pCt.  Mortalität.  Soltmann 
aber  hat  bei  diesem  Verfahren  normale  Erfolge:  37,4  pCt.  Todes- 
fälle in  der  Serumperiode.    Ausserdem  üben  die  primäre  bedingungs- 
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lose  Intubation  nur  noch  5  Einderkliniken:  Budapest,  Krakau, 
Wien:  Leopoldstädtisches  Einderkrankenhaus  und  Eronprinz 
Rudolf-Einderkrankenhaus.  Schon  im  Jahre  1895  erreichen  diese 
ihre  höchste  Leistungsfahigheit  unter  dem  Einfluss  des  Serums, 
während  Tracheotomie  und  bedingte  Intubation  sich  fortschreitend 
Terbessem. 

Was  nun  in  der  V.  S.  P.  die  Wahl  des  operativen  Verfahrens 
je  nach  Lage  des  Falles  anbelangt,  so  zeigt  uns  Tabelle  9, 
Seite  24,  wie  nur  Oesterreich-Ungarn  auch  hier  die  grossen  Zahlen 
stellt,  während  auf  das  ganze  Deutschland  von  4394  Fällen  der 
Y.  S.  P.  —  siehe  Tabelle  9  —  nur  578  Fälle  kommen,  von  denen 
überhaupt  nur  255{!)  intubiert,  323  dagegen  der  Tracheotomie  zu- 
gewiesen werden.  Nur  Baginski-Berlin,  Soltmann-Leipzig  und 
Pauli-Lübeck,  also  3  Pädiater  Deutschlands,  liefern  bis  1893  incL 
Intubationsmaterial.  Alle  übrigen  Pädiater,  Chirurgen  und  Inter- 
nisten verhalten  sich  in  Deutschland  ablehnend.  Erst  mit  der 
Einführung  des  Serums  im  Jahre  1894  treten  Heubner-Berlin, 
Biedert-Hagenau,  Lenhartz-Hamburg  und  Fischer-Hannover, 
der  Intubation  näher,  die  wegen  totaler  Misserfolge  —  11  Intu- 
bationen mit  11  Todesfällen  —  in  Lübeck  1897,  auch  in  Hamburg 
wieder  fallen  gelassen  wird.  Die  Serumperiode  dagegen  bringt 
^ie  Intubation  zu  Ehren.  Neben  sämtlichen  Spitälern  Oesterreich- 
Ungarns,  deren  Material  mir  zu  Gebote  stand  mit  Ausnahme 
von  Innsbruck  und  Wien-v.  Huttenbrenner  sehen  wir  jetzt 
12  deutsche  Erankenhäuser  dauernd  beide  Operations  verfahren  aus- 
üben: 5  Einderspitäler;  Berlin:  He  üb n er  und  Baginski,  Dresden, 
Leipzig  und  Lübeck;  6  städtische  Erankenhäuser:  Breslau- Aller- 
heiligen, Hagenau,  Magdeburg:  beide  Spitäler,  Cassel  und  in 
geringem  Grade  Darmstadt,  schliesslich  einen  Chirurgen:  v.  Eiseis- 
berg in  Eönigsberg,  dem  Beispiel  der  österreichschen  Landsleute 
folgend.  Dass  der  Chirurg  —  auch  ohne  das  Messer  —  etwas 
leistet,  beweisst  v.  Eiseisberg,  der  erste  der  Intubatoren  und 
Tracheotomen:  26  Intubationenmit2(!)Todesfällen  stehen  95  Tracheo- 

tomien  mit  18  Todesfällen  gegenüber.  UebertroflFen  wird  v.  Eisels- 
berg,  allerdings  an  einem  etwas  kleinen  Material,  durch  v.  Schoen- 
born  in  Würzburg,  der  unter  18  Tracheotomierten  des  Jahres  1897 
nur  1  (!)  Todesfall  zu  verzeichnen  hat.  Dass  in  dem  einen  oder 
andern  Spital  noch  intubiert  wird,  beweist  die  Literatur, 
und  von  Ranke-Mönchen  wie  Cnopf  sen.-Nürnberg  verfugen 
über  ein  nicht  unbedeutendes  Material,  welches  mir  leider  nicht 
jzugänglich  war. 
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Was  schliesslich  die  prinzipielle  Tracheotomie  anbelangt, 
so  ist  sie  von  allen  Universitäts-Einderkliniken  bis  1898 
nur  noch  in  Strassburg  beibehalten,  wo  allerdings  5  Versuche 
mit  der  Intabation  aach  befriedigende  Resultate  gegeben  haben, 
sonst  aber  behauptet  sie  in  Deutschland  ganz  allgemein  das  Feld 
und  hat  hier  glänzende  Erfolge  zu  verzeichnen.  So  ergiebt  sie 
z.  B.  in  Breslau  —  med.  Klinik  —  schon  von  1890 — 1893  Resultate, 
die  auch  heute  noch  als  ideale  zu  bezeichnen  sind.  In  nicht 
weniger  als  41  Kliniken  ist  sie  im  Jahre  1898  noch  das  einzige 
Verfahren,  welches,  wie  wir  gesehen,  unübertroffenes  leistet. 
Städtische  Krankenhäuser  und  Chirurgen  entschliessen  sich  nur 
in  den  erwähnten  wenigen  Ausnahmen  zur  Intubation,  und  gerade 
die  chirurgischen  Universitätskliniken  Deutschlands  mit  Aus- 
nahme von  Königsberg  halten,  wie  wir  gesehen,  an  der  gewohnten 
Tracheotomie  mit  bestem  Erfolge  fest. 

Ueberblicken  wir  das  Verhalten  der  Universitätslehrer,  die 
ja  für  die  Ausbildung  der  praktischen  Aerzte  in  erster  Linie 
massgebend  sind,  so  erklärt  sich  für  Deutschland  die  Abneigung 
der  Aerzte  in  der  Praxis  gegen  die  Intubation  ohne  weiteres. 
Nur  die  Paediater  haben  bisher  die  Intubation  eingeführt  und 
gelehrt,  und  so  lange  noch  die  Beschäftigung  mit  den  typischen 
Erkrankungen  des  in  der  Entwickelung  begriffenen  Menschen 
durch  die  Examensordnung  der  deutschen  Universitäten  in  das 
Belieben  des  auszubildenden  Arztes  gestellt  bleibt,  ist  eine  Ver- 
breitung der  Intubation  in  der  Privatpraxis  im  grösseren  Maass- 
stabe ausgeschlossen.  Zu  wünschen  aber  und  fast  zu  fordern  ist 
es,  dass  Tracheotomie  und  Intubation  in  gleicher  Weise  Gemein- 
gut eines  jeden  Arztes  werden.  Wohl  ist  die  Intubation  in  jedem 
Falle  bei  der  Behandlung  der  Larynxdiphtherie  entbehrlich,  die 
Tracheotomie  nur  in  einem  Teil  der  Fälle,  sicher  aber  ist  die 
Intubation  bei  allen  sehr  akut  verlaufenden  Larynxstenosen  ein 
wertvolles  und  oft  ausreichendes  Mittel  zur  Rettung  des  bedrohten 
Menschenlebens. 

4. 

Im  I.  Teil  unserer  Arbeit  sahen  wir  im  Schlusskapitel 
den  Nachweis,  dass  infolge  der  Einführung  des  Behring'schen 
Diphtherie-Heilmittels  in  die  Behandlung  der  Diphtherie  die 
operative  Beseitigung  der  Larynxstenose  immer  seltener  wird. 

Für  die  Beurteilung  der  Leistungen  der  Intubation  kommt 
neben  der  Anzahl  der  Todesfälle  in  Prozent  noch  die  Häufigkeit 
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der  notwendig  werdenden  sekundären  Tracheotomien  in  Betracht, 
und  es  wäre  deshalb  zu  untersuchen,  ob  in  dieser  Beziehung  das 
Serum  zu  gunstigeren  Resultaten  fuhrt. 

Vergleichen  wir  deshalb  zum  Schluss  dieses  zweiten  Teiles  ein- 
mal die  Häufigkeit  der,  sekundären  Tracheotomien  nach  erfolgloser 
Intubation  und  ihre  Hesultate  in  den  Perioden  mit  und  ohne 
Serum.  Zu  diesem  Zweck  steht  in  folgender  Tiabelle  stets 
neben  der  Zahl  für  die  vorgenommenen  Intubationen  des  Gesamt- 
materials —  die  ausserdem  iracheotomierten  Fälle  bleiben  unbe- 
rücksichtigt  —  die  Zahl  deriiachtraglich  noch  tracheotomiertdn  Fälle. 

(Hier  folgt  Tabelle  13,  Seite  114.) 

Sehen  wir  in  dieser  Tabelle  von  dem  Jahre  1890  ab,  wo 
allein  Prag  entscheidet,  ein  Krankenhaus,  in  dem  nur  im  aller- 
schwersten  Falle  tracheotomiert  wird,  so  zeigen  sich  ziemlich 
gleiche  Zahlen  in  der  Vorserumperiode  und  Serumperiode;  während 
aber  von  1891 — 1893  ein  Ruckgang  in  der  Häufigkeit  der  sekundären 
Tracheotomien  nachweisbar  ist,  fehlt  dieser  vom  Jahre  1895  an. 
also  auch  in  dieser  Beziehung  erreicht  die  Intubation  den  Darch- 
schnitt  ihrer  Leistungsfähigkeit  im  ersten  Serumjahre,  ohne 
weitere  Steigerung,  wie  wir  dies  für  die  Mortalität  bei  prinzipieller 
Intubation  schon  gesehen  haben.  Die  Zahlen  für  die  drei  Zeit- 
abschnitte lauten  23—24  pCt.  in  der  V.  S.  P,  31  pCt.  für  die 
Uebergangszeit,  19  pCt.  für  die  S.  P.,  also  ca.  4  pCt.  sekundärer 
Tracheotomien  weniger,  als  in  der  V.  S.  P.  Ungefähr  ^/j  aller 
Intubierten  entgeht  der  sekundären  Tracheotomie  nicht,  die  selbst- 
verständlich nur  geringes  mehr  zu  leisten  vermag.  Allerdings 
kann  dieser  Schluss  auf  Grund  des  Gesamtmaterials  nur  sehr 
beschränkte  Geltung  verlangen.  Die  Spitäler  in  Budapest,  Erakau, 
Leipzig  und  Prag,  welche  prinzipiell  zunächst  intubieren,  schreiten 
auch  viel  seltener  zur  nachträglichen  Tracheotomie:  die  Zahlen 
für  1890—1898  lauten:  12  pCt.,  17  pCt,  6  pCt.,  8  pCt.,  6  pCt, 
5  pCt.,  7  pCt.,  9  pCt.,  5^/j  pCt.,  leisten  aber  zusammen  auch 
weder,  was  die  prinzipielle  Tracheotomie  noch  was  die  bedingte 
Intubation  leistet. 

Betrachten  wir  nun  ihre  einzelnen  Resultate  und 
vergleichen  wir  sie  mit  demProzentsatz  ihrer  sekundären 
Tracheotomien,  so  ergiebt  sich  ein  auffallendes,  nach 
allem  bisher  Gesagten  fast  vorauszusehendes  Verhalten: 
Budapest  mit  nur  4  pCt.  sekundärer  Tracheotomien  zeigt  in  der 
S.  P.  eine  Mortalität  von  48  pCt.,  Erakau  und  Leipzig  mit  9  pCt. 
resp.  10  pCt.  ergeben  für   die  S.  P.  je  37  pCt.  Mortalität,    Prag 

Jabrbnch  f.  Klnderhellkuade.    N.  F.    LH,  1.  8 
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mit  11  Va  pCt.  sekundären  Tracheotomien  hat  nur  36  pCt.  Todes- 
falle: je  zahlreicher  die  sekundären  Tracheotomien,  desto 
besser  die  Resultate!  Genau  das  Gleiche  gilt  für  die  Wiener 
Spitäler.  Annenspital  und  Kronprinz  Rudolf  -  Spital  mit  den 
zahlreichen  sekundären  Tracheotomien  haben  38  pCt.  Mortalität, 
Leopoldstädtisches  und  St.  Josef 's  -  Kinderkrankenhaus  mit  nur 
22  pCt.  resp.  11  pCt.  sekundären  Tracheotomien  stehen  mit  50  pCt. 
resp.  57  pCt.  Todesfällen  weit  über  allen  bearbeiteten,  wie  den 
übrigen  Wiener  Krankenhäusern!  Baginski  mit  über  36  pCt., 
Magdeburg  —  beide  Spitäler  —  mit  25  pCt.,  Prag  mit  22  pCt., 
kurz  alle  Krankenhäuser  mit  zahlreichen  sekundären  Tracheotomien 
übertreffen  die  yorh ergenannten  bei  weitem  in  ihren  Resultaten 
-(siehe  Tabelle  3,  I.  Teil  dieser  Arbeit).  Sahen  wir  demnach, 
dass  einerseits  eine  fortschreitende  Verminderung  der  nach  er- 
folgloser Intubation  notwendigen  Tracheotomien  bisher  in  der 
>Serumperiode  nicht  eintritt,  dass  aber  andrerseits  gerade  die 
Spitäler  die  besten  Resultate  erzielen,  welche  sich  bald  zur 
sekundären  Tracheotomie  entschliessen ,  während  gerade  die 
schlechtesten  Resultate  in  zwei  Krankenhäusern  mit  sekundärer 
Tracheotomie  im  seltenen  Falle  beobachtet  werden,  so  ergiebt 
sich  die  schon  auf  Grund  der  allgemeinen  Betrachtung  im  ersten 
Kapitel  gestellte  Forderung  aufs  neue.  Die  prinzipielle  primäre 
Intubation  ist  aufzugeben;  nur  nach  Lage  des  Einzel- 
falles kann  statt  der  Tracheotomie  beim  leichteren  Fall 
^i  e  Intubation  versucht  werden.  Erweist  sich  dieselbe 
als  nicht  völlig  ausreichend,  so  ist  so  früh  als  möglich 
^ie  sekundäre  Tracheotomie  vorzunehmen. 


8* 


Aus  der  UniTerBit&ts-Kinderklinik  zu  Breslau. 

Ueber  die  l^erechtigung  des  Aäerlässes  bei  iSäuglingen 

zu  therapeutischen  Zwecken. 

Casuistische  Mitteilung 
von 

Dr.  KONRAD  GREGOR. 

VoloDtAr-Atsistenten  der  Klinik. 

Das  Studium  der  physiologischen  Wirkung  der  Blutentziehung^ 
ist  in  der  letzten  Zeit  wiederholt  Gegenstand  experimenteller 
und  kKnischer  Untersuchungen  gewesen^).  Die  therapeutische 
Anwendung  des  Aderlasses  erfolgt  gegenwärtig  beim  Er- 
wachsenen aus  folgenden  Indicationen :  Bei  central  bedingter 
Respirationsstörung  oder  bei  Gefahr  der  Lähmung  des  Atmungs- 
centrums durch  toxische  Veränderungen  des  Blutes,  sowie  zur 
mechanischen  Entlastung  des  Blutkreislaufs,  wenn  durch  irgend- 
welche Hemmnisse  eine  Lähmung  des  überdehnten,  insufficient 
gewordenen  Herzens  droht.  Baginsky*)  wies  vor  einigen  Jahren 
darauf  hin,  dass  der  Aderlass  und  die  locale  Blutentziehung  al& 
therapeutische  Massregeln  seit  2  Jahrzehnten  in  der  pädiatrischen 
Litteratur  fast  gar  nicht  mehr  erwähnt  worden  sind.  Er  teilte 
bei  diesem  Anlass  mehrere  Fälle  mit,  in  denen  wegen  drohender 
Ueberdehnung  und  Blutüberfüllung  des  kindlichen  Herzens 
(Compensationsstörung,  Bronchitis)  eine  Venaesection  vorgenommen 
wurde  und  diesem  Eingriffe  nach  seiner  Ansicht  die  'Rolle  einer 
lebensrettenden  Therapie  zugesprochen  werden  durfte. 


^)  ^kI»  ▼•  Jaksch,  Prag.  med.  Wochenschr.  1894,  32—35;  Couvreur^ 
These  de  Paris  1894;  Fredericy.  De  raction  physiol.  des  soustr.  saDguio. 
Mem.  conronn^e  etc.  par  Tacad.  royale  de  med.  de  Belgique  1886.  T,  YIII. 
Fase.  1  u.  A. 

9)  Baginsky,  Berl.  klin.  Wochenschr.     1898.     No.  21. 
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Soweit  mir  die  Litteratur  über  die  Anwendung  der  „allge- 
meinen Blutentziehung'^  bekannt  ist,  hat  noch  niemand  über  eine 
bei  einem  Säugling  zu  therapeutischen  Zwecken  vorgenommene 
Yenaesection  berichtet;  gleichwohl  stehen  wir  gerade  in  diesem 
Alter  oft  genug  vor  der  Indication,  den  Blutkreislauf  mechanisch 
zu  entlasten  oder  partielle  Circulationsänderungen  in  einzelnen 
Organen  oder  ein  Definieren  toxischer  Substanzen  aus  dem 
Gesamtblute  anzustreben.  Bei  dem  Capitel  Considerations 
th^rapeutiques  sur  les  maladies  de  Tenfance  schränkt  Marfan^) 
das  Alter,  von  welchem  an  locale  Blutentziehung  oder  der  Ader- 
lass  angewandt  werden  dürfen,  derart  ein,  dass  erstere  nur  bei 
Kindern  über  1^/4  Jahr,  die  Yenaesection  aber  ärst  im  Alter  von 
4  bis  5  Jahren  erlaubt  sei,  „weil  unter  diesem  Alter  jegliche 
Flüssigkeitsentziehung  schlecht  vertragen  wird/^ 

In  Bezug  auf  die  locale  Blutentziehung  ist  mir  bekannt, 
dass  viele  Aerzte  auch  bei  Kindern  unter  einem  Jahre  bei 
Pneumonie  oder  bei  Yerdacht  auf  intra-cranielle  Congestion  nicht 
selten  Blutegel  anwenden.  Yenaesectionen  sind  an  unserer 
Klinik  bei  Kindern  im  Alter  von  4 — 8  Monaten  schon  wiederholt 
bei  ausgebreiteten  Lungenerkrankungen  vorgenommen  worden, 
allerdings  erst  in  einem  Stadium  der  Erkrankung,  wo  infolge  des 
Sinkens  des  Blutruckes  sehr  bald  Thrombose  der  eröffneten 
Yenen  eintrat  und  infolgedessen  keine  erheblichen  Blutmengen  mehr 
entzogen  werden  konnten.  In  einem  Falle  gelang  es  jedoch,  bei 
«inem  6  Monate  alten  Säugling  mit  beiderseitiger  Pneumonie 
und  mit  drohender  Herzins ufficienz  die  Yenaesection  mit  Erfolg 
anzuwenden  und  das  Kind  über  das  Stadium  der  Exsudation 
hin  wegzubringen,  bis  durch  den  Eintritt  eines  vicariierenden 
Emphysems  der  Gefahr  der  Atmungsins ufficienz  vorgebeugt 
wurde.  Der  glückliche  Ausgang  der  Erkrankung  bei  diesem 
Kinde  hat  uns  jedenfalls  ermutigt,  auch  beim  Säugling  in  Fällen 
von  Pneumonie,  in  denen  rasch  beide  Lungen  nacheinander  er- 
griffen werden,  und  es  durch  Digitalis  nicht  gelingt,  die  Herz- 
thätigkeit  zu  regulieren,  rechtzeitig  —  d.  h.  bevor  der  Blutdruck 
erheblich  gesunken  ist  —  durch  Entlastung  des  kleinen  Kreislaufs 
dem  Fortschreiten  der  Krankheit  entgegenzutreten. 

Die  Blutentnahme  wurde  in  der  Weise  ausgeführt,  dass 
nach  Anlegung  einer  elastischen  Binde  am  Oberarm  unter  anti- 
septischen   Cautelen    auf   einen    der    deutlich    sichtbaren  Yenen- 


^)  Traite  des  maladies  de  l'eufauce.     Tome  I.    Paris  1897,  p.  76. 
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stamme  der  Ellenbeuge  (V.  basilica,  V.  mediana  oder  Verbindungs- 
ast zwischen  den  beiden)  eingeschnitten  und  nach  Freipräparierung 
der  Vene  letztere  quer  angeschnitten  wurde. 

In  dem  Falle,  in  welchem  auf  diese  Weise  die  Yenaesection  mit 
Erfolg  ausgeführt  worden  ist,  handelte  es  sich  um  ein  Kind  von  G^s  Monaten, 
Bertha  T.  (J.-N.  1108),  hereditär  mit  Tbc.  belastet,  welches  schon  früher 
2  Monate  lang  wegen  chronischer  Brouchitis  und  schwerer  chronischer 
Ernährungsstörung  in  unserer  Behandlung  gewesen  war.  Dasselbe  erkrankte 
am  31.  1.  nnter  Husten,  Fieber,  behinderter  Respiration  und  Verminderung 
des  Appetits.  Symptome  einer  acuten  Ernährungsstörung  waren  nicht  beobachtet 
worden ;  es  traten  im  weiteren  Krankheitsverlaufe  auch  keine  schweren  Anzeichen 
einer  Magendarmerkrankung  auf,  indessen  war  die  Nahrungsaufnahme  (das  Kind 
erhielt  auf  der  Klinik  abgespritzte  Frauenmilch  in  4  stündlichen  Pausen)  durch  die 
schwere  Dyspnoe  sehr  behindert.  Das  Körpergewicht  betrug  bei  Beginn 
der  Lungenerkrankung  4120  g,  sank  io  der  nächsten  Woche  um  800  g,  um 
dann  langsam  wieder  bis  zu  seiner  früheren  Höhe  zuzunehmen.  Die  Er- 
krankung  setzte  anter  dem  Bilde  einer  catarr haiischen  Bronchitis  ein;  die 
Atmung  war  am  ersten  bis  dritten  Tage  nur  massig  frequent,  keine  Nasen- 
flfigelatmung.  Das  Kind,  welches  vorher  schon  sehr  blass^gewesen  war,  wie» 
eine  extrem  bleiche  Hautfärbung  auf,  die  Hautvenen  waren  stark  erweitert, 
Lippen  und  Zungenschleimbaut  cyanotisch.  Am  zweiten  Tage  zeigte  sich 
LH,  einen  Tag  später  auch  RH,  geringe  Abschwächung  des  Atemgeräusches; 
kein  Percussionsbefund.  Die  Inspiration  war  etwas  verschärft  mit  einigen 
mittelgrossblasigen  Rhonchi.  Erst  am  4.  Tage  war  über  beiden  Lungen 
grobes  trockenes  Rasseln  hörbar.  Trotzdem  schon  vom  1.  2.  ab  0,5  Digitalis 
im  Infus  und  Coffein  innerlich  gegeben  worden  war,  verschlechterte  sich  die 
Herzaction;  bei  der  Aufnahme  des  Kindes  am  3.  2.  betrug  die  Pulsfrequen:& 
annähernd  180  in  der  Minute,  der  erste  Ton  war  undeutlich  zu  hören,  der 
zweite  nicht  scharf  accentuiert.  Die  Zahl  der  täglichen  Stuhlentleerungen 
betrug  in  der  Periode  der  Wasserdiät  8 — 4,  später  bei  Zufuhr  von  Nahrung 
2 — 3;  sie  waren  sehr  wasserreich.  Von  einer  Ableitung  auf  den  Darm 
oder  durch  Diaphorese  wurde  daher  mit  Rücksicht  auf  den  rapiden 
Gewichtsabfall  Abstand  genommen. 

Der  Stat.  praes.  vom  4.  2.,  an  dem  abends  die  Yenaesection  vorge- 
nommen wurde,  war  folgender:  Y  beiderseits,  LHO  und  RH  Schallverkürzung,. 
LHU  normaler  Schall.  Ueber  beiden  Lungen  diffuse  gröbere  Rasselgeräusche, 
an  einigen  Stellen  feines  Knistern.  Nirgends  Bronchialatmen.  Hochgradige 
Cyanose.  Dyspnoe  mit  Nasenflügelatmung.  Trotz  2  Campher-Injectionen 
und  innerlicher  Darreichung  von  Strophantus  (Coffein  und  Digitalis  waren  am 
4.  Tage  ausgesetzt  worden),  sehr  beschleunigte  Herzaction  (über  200  Schläge), 
Nachdem  Hautreize,  wie  Einpackungen  in  Senfmehl-Cataplasmen,  warme 
Bäder  mit  kühlen  Uebergiessungen  ohne  Erfolg  gewesen  waren,  wurde  zur 
Yenaesection  geschritten  und  18  ccm  Blut  entzogen.  Am  nächsten  Morgen 
war  der  Puls  weniger  frequent,  ca.  150  in  der  Minute;  die  Herztöne  waren 
kräftig.  Es  trat  eine  starke  Wölbung  des  Thorax  vorn  am  Sternum  und  zu 
dessen  Seiten  auf.  Der  Schall  war  LHU  sowie  L  in  der  Axillarlinie  hell 
tympanitisch.  Die  Inspirationen  waren  mitunter  durch  mehrere  Sekunden 
langes  Schreien    unterbrochen.     Am  Nachmittag    dieses  (7.)  Tages   nochmals 
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Eintritt    starker    Oyanose,    Terbunden    mit   Schw&cherwerden    der  Herztöne. 
2    Campher-Injectionen.    Am    8.    Krankheitstage  war    der    Schall    V   beider- 
seits   aafgehellt.    LH  nur    vereinzelt    bronchitische    Geräusche,    KH    starke 
Dämpfung  mit  feinem  und  mittelgrossblasigem,  feinstem,  dichtem  Rasseln. 
Noch  immer  geringer  Hustenreiz ;  Atmung  erheblich  leichter.     In  den  beiden 
nächsten   Tagen    yerschwand   der  Lungenbefund    LH,   sowie    V    auf    beiden 
Seiten    yöllig    und    machte    yesiculärem    Atemgeräusch    Platz,    während    die 
rechte  Lunge  im  Bereiche    des  Mittel-  und  Unterlappens  ganz  von  lobulären 
Herden  durchsetzt  erschien.    Vorübergehend  war  auch  während  des  13.  Tages 
noch  einmal  LH    ein  Herd    nachweisbar,    im    übrigen    gab  die  Percussion  L 
jetzt  dauernd  hellen  Schall.     Am  14.  Tage  trat  RH  ein  pleuritisches  Exsudat 
auf,    an    dessen    Stelle    später   während    einiger   Tage   knarrende  Geräusche 
hörbar  waren.     In    diesem  Stadium    der  Erkrankung   hatte    ich  Gelegenheit, 
bei    dem  Kinde    eine    acute    Acoholintoxication    zu    beobachten,    über   deren 
klinische  Erscheinungen  in  der  weiter  unten  folgenden  Mitteilung  berichtet 
werden    wird.     Am    20.    Krankheitstage    war    unter    zunehmender  Besserung 
des  Allgemeinbefindens  auch  RH  die  Dämpfnng  völlig  verschwunden. 

Das  Kind  wurde  2  Tage  darauf  entlassen.  Ausser  vereinzelten  bron- 
chitischen Geräuschen  war  auf  den  Lungen  nichts  mehr  nachweisbar.  Es 
blieb  bis  jetzt  in  poliklinischer  Behandlung  und  hat  sich  inzwischen  voll- 
ständig erholt. 

Die    Indication    zu    dem    Eingriffe    bildete    auch    hier    die 
unmittelbar  drohende  Blutüberfullung  des  Herzens  und  die  Gefahr 
eines    eintretenden    Lungenödems.      Die    allmähliche    Entstehung 
eines  Emphysems  in  den  nächsten  Tagen  bewies,  dass  erst  nach 
nnd    nach  Lungengewebe    wieder    functionsfähig    wurde.     Daher 
War    auch    ein     unmittelbarer   Einfluss    des     Aderlasses    auf    die 
Herzthätigkeit  nicht  zu  erwarten.     Was    die  Blutmenge    anlangt, 
die  durch  den  Eingriff  entzogen  wurde,   so  steht  dieselbe  —  auf 
das  Körpergewicht  des  Kindes    bezogen  —  ungefähr  in  analoger 
Höhe  mit  dem  bei    älteren  Kindern    gebräuchlichen    Modus.     In 
den    3   Fällen    von  Baginsky    wurden    zwei    7jährigen  Kindern 
80    bezw.   120  g,    einem  9jährigen  Kinde   80 — 100  g  Blut    ent- 
zogen.    Wenn  wir  als  das  Gewicht  dieser  Kinder  ca.  18  kg  an- 
xiehmen,    so   verhält  sich    in    allen  4  Fällen    die    durch  Aderlass 
entzogene  Blutmenge  zum  Gesamtblut  wie  1  :  15  oder  16. 

Wir  werden  hoffentlich  in  der  Lage  sein,  noch  über  weitere 
Erfolge  derart  berichten  zu  können. 


(Aus  der  Uniyersitäts-Kinderklinik  zu  Breslau.) 

C»$ui$tiscbei!  Beitrag  zur  Frage  üfT  erregenden 

Wirkung  des  Alkohols. 

Von 

Dr.  KONRAD  GREGOR, 

Volontär- Assistenten  der  Klinik. 

Die  seit  alters  her  am  Krankenbette  beobachtete  „be- 
lebende**  und  „stärkende"  Wirkung  des  Weines  und  anderer 
spirituöser  Getränke  gab  den  Kinderärzten  nicht  allein  Ver- 
anlassung zur  therapeutischen  Verwendung  des  Alkohols,  z.  B. 
bei  Infektionskrankheiten  und  bei  der  Pädatrophie,  sondern  hatte 
auch  mittelbar  zur  Folge,  dass  die  akute  und  chronische  Alkohol- 
vergiftung beim  Kinde  zu  einem  Symptomenbilde  ausgebaut 
wurde,  welches  weder  mit  analogen  Beobachtungen  bei  Er- 
wachsenen, noch  mit  den  Resultaten  von  Tierexperimenten  über- 
einstimmt. 

In  der  Litteratur  sind  einige  Fälle  von  Alkoholvergiftung  bei 
Kindern  beschrieben  worden,  in  denen  nach  einem  mehrstündigen 
Stadium  tiefer  Narcose  plötzlich  tonische  und  clonische  Krämpfe 
auftraten.  Obwohl  eine  ganze  Anzahl  anderer  Fälle  keinen 
derartigen  Verlauf  nahm  und  obwohl  aus  den  bisher  vorliegenden 
Untersuchungen  hervorgeht,  dass  der  Alkohol  nur  in  massiger 
Dosis  anfänglich  erregend  wirken  kann,  dass  aber  bei  längerer 
Einwirkung  in  jedem  Falle  die  lähmenden  Einflüsse  überwiegen, 
so  ist  dennoch  von  Pädiatern  die  Ansicht  ausgesprochen  worden, 
dass  der  Alkohol  im  frühen  Kindesalter  eine  specifisch  erregende 
Wirkung  auf  das  Centralnervensystem  habe;  man  hat  sogar  aus 
dem  Auftreten  von  Krämpfen  bei  Säuglingen  weitergehende 
Schlussfolgerungen  über  chronische  Alkoholvergiftung  durch  die 
Milch  der  Stillenden  gezogen,  wenn  bei  der  Mutter  oder  Amme 
Alkoholgenuss    nachweisbar  war,    und    auf  diese  Beobachtungen 
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lün  den  Uebergang  des   genossenen  Alkohols  in  die  Fraaenmilch 

„bewiesen". 

Combe  (1)  spricht  ron  einer  „akuten  Intoxication^  des  Säuglings  durch 
Alkohol,  die  durch  das  Auftreten  Ton  Krämpfen  charakterisiert  ist,  und  Yon 
einer  „chronischen  Intoxikation^.  Yon  dieser  letzteren  unterscheidet  er  eine 
„leichte'^  und  eine  „schwere'^  Form.  Die  leichte  Form  der  chronischen  Ver- 
giftung beobachtete  er  bei  Kindern,  deren  Ammen  oder  Mütter  entweder 
schon  an  Alkoholgenuss  gewöhnt  waren,  oder  nur  geringe  Mengen  Bier  und 
Wein  genossen  —  dans  les  cas  legers  il  est  souvent  bien  difficile  de  faire  le 
diagnostic,  pour  ramener  les  symptomes  a  leur  yeritable  cause:  Talcool. 
Als  solche  Symptome  nennt  er  Nervosität,  unruhigen  Schlaf,  vielleicht  auch 
Zurückbleiben  der  Kinder  im  Körperwachstum.  Die  schwere  Form  beschreibt 
er  in  ihren  klinischen  Erscheinungen  folgendermassen.  Die  Kinder  sind 
klein,  schwächlich,  mit  greisenhaftem  Gesichtsausdrnck,  zeigen  also  die 
gleichen  Symptome,  wie  bei  Cholera  infantum  oder  chronischem  Darm- 
«atarrh;  auch  diese  Kinder  leiden,  abgesehen  von  häufig  unterbrochenem 
Schlaf  und  grosser  Unruhe,  oft  an  Krämpfen. 

Zur  Charakterisierung  dieser  Art  klinischer  Forschung 
genügt  ein  Hinweis  auf  die  Ergebnisse  der  experimentellen  Unter- 
suchungen in  Bezug  auf  den  Uebergang  des  Alkohols  in  die 
MUch. 

• 

Die  letzten  hierher  gehörigen  Versuche  hat  Nicloux  (10)  veröffentlicht. 
£r  fand,  dass  eine  Hündin  nach  Aufnahme  von  31,5  ccm  (=  1  ccm  pro  kg 
Körpergewicht)  Alcohol  absolutus  in  der  Milch  im  Maximum  0,25  Gi  H5  (OH) 
auf  100  ccm  ausschied.  Bei  stillenden  Frauen  betrugen  nach  dem  Genüsse 
eines  Spirituosen  Getränkes  (entsprechend  270  ccm  Wein  von  10  pCt.  Alkohol- 
gehalt) die  in  ihrer  Milch  nachweisbaren  Alkoholmengen  0,03  bis  0,08  auf 
100  ccm  Milch.  Der  Säugling  erhielt  also  in  diesem  Falle  höchstens  soviel 
Alkohol,  als  etwa  in  2  bis  3  Tropfen  Cognac  enthalten  ist.  Andere  Unter- 
suchungen haben  noch  kleinere  Mengen  ergeben. 

Schlussfolgerungen  wie  die  Combe 's  sind  übrigens  nicht 
neu.  Auch  von  Demme  und  Soltmann  sind  ähnliche  Fälle*) 
mitgeteilt  worden,  in  denen  die  bestehenden  Krämpfe  beim 
Kinde  yon  dem  Zeitpunkte  an  aufhörten,  wo  vom  Arzte  der 
Alkoholgenuss  der  Stillenden  konstatiert  und  dies  schädliche 
Agens  fernerhin  ausgeschaltet  worden  war. 

Mit  Rücksicht  auf  diese  Anschauung,  dass  dem  Alkohol 
eine  specifische  erregende  Wirkung  für  das  frühe  Kindesalter  zu- 
komme, scheint  mir  ein  Fall  von  akuter  Alkoholvergiftung  bei 
einem  Säugling,  den  ich  kürzlich  beobachtete,  der  Mitteilung 
wert,  zumal  da  bei  Kindern  unter  einem  Jahre  noch  keine  der- 
artige unkomplizierte  Vergiftung  beschrieben  worden  ist. 

^)  Ein  Teil  dieser  Litteratur  ist  von  Thiemich  (3)  zusammengestellt 
worden. 
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Die  akote  Alkoholrergiftaiig  kommt  gewöhnlich  QDter 
ia<»Äeren  Verhältnissen  zustande,  die  einem  sorgfaltigen  klinischen 
Stadium  des  Krankheitsbildes  nicht  günstig  sind.  Die  meisten 
derartigen  Fälle  gelangen  erst  spät  in  ärztliche  Beobachtung^ 
nachdem  bereits  psychische  und  körperliche  Tranmen,  z.  B, 
Temperatureinflüsse,  komplizierend  mit  eingegriffen  haben.  In- 
folgedessen  finden  sich  in  den  Beobachtungen  über  die  akute 
Intoxikation  durch  Alkohol  mehrere  Momente,  Yon  denen  es 
noch  zweifelhaft  ist,  ob  sie  überhaupt  auf  die  Rechnung  der 
Alkoholwirkung  gesetzt  werden  dürfen. 

Im  Gegensatz  dazu  hatte  ich  in  meinem  Falle  Gelegenheit, 
die  Vergiftung  auf  der  Klinik  entstehen  zu  sehen  und  war  daher 
in  der  Lage,  das  klinische  Bild  der  Alkohol  wirk  ung  vor  und 
nach  dem  Einsetzen  der  Vergiftungssymptome  bis  zu  deren 
völligem  Verschwinden  zu  yerfolgen. 

Ich  verdanke  diese  Beobachtung  der  unvorhergesehenen 
Wirkung  einer  therapeutischen  Massnahme,  zu  deren  Begründung 
ich  kurz  folgendes  anfahren  will: 

Bei  dem  6  Monate  alten  Kinde  Bertha  T.  ^),  welches  wegen 
doppelseitiger  Pneumonie  auf  die  Klinik  aufgenommen  worden 
war,  trat  am  14.  Krankheitstage,  als  bereits  auf  der  linken  Lunge 
alle  Erscheinungen  zurückgegangen  waren,  eine  rechtsseitige 
exsudative  Pleuritis  auf.  Durch  eine  Mitteilung  von  Buchner  (2) 
auf  der  letzten  Naturforscherversammlung,  nach  welcher  tuber- 
kulöse Prozesse  durch  Anlegung  von  Alkohol  verbänden  rasch 
zur  Abheilung  gebracht  werden  können,  sahen  wir  uns  ver- 
anlasst, in  diesem  Falle,  wo  es  sich  um  eine  Lungen-  und  Pleura- 
erkrankung  —  vielleicht  tuberkulösen  Ursprungs  —  handelte, 
gleichfalls  Alkoholeinpackungen  anzuwenden,  um  hierdurch  eine 
stärkere  Durchblutung  im  Verbreitungsgebiete  der  Intercostal- 
gefasse  zu  erzielen. 

Hierbei  kam  es  durch  Einatmen  von  Alkoholdämpfen  zu 
einer  akuten  Intoxikation,  die  folgenden  klinischen  Verlauf  nahm. 

Stat.  praes.  am  13.  2.  1900  (U.  Krankheitstag). 

Y  beiderseits  nicht  vollständig  heller  Schall;  leises  yesicaläres  Atmen. 
LHU  und  in  der  linken  Axillarlinie  deutliches  Emphysem,  LHO  normaler 
Schall.  KH  intensive  Dämpfung;  grobes  klingendes  Rasseln  ohne  Ab- 
Schwächung  des  Inspiriums.  Punktionen  im  VI.  und  YIII.  J.  R.  ergaben 
klaren,  seröses  Exudat.    Vom  14.  2.  ab  Hess   ich  dreimal  täglich  während  je 


*)  Vergl.  die  Krankengeschichte    dieses  Falles   in  der   vorhergehenden 
Mitteilung  dieses  Heftes. 
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3  bis  6  Standen  einen  Umschlag  von  96  pCt.  Alkohol,  aussen  durch 
Billroth-Battist  abgeschlossen,  am  den  Thorax  des  Kindes  applizieren.  An 
diesem  and  dem  folgenden  Tage  änderte  sich  im  Befinden  des  Kindes  wenige 
Es  war  seit  dem  13.  2.  fieberfrei,  trank  seine  Mahlzeiten  aas,  schlief  in  den 
Zwischenzeiten,  hastete  wenig.  Am  15.  2.,  abends  7  Uhr,  trank  es  wie  ge- 
wöhnlich 100  g  Fraaenmilch,  schlief  darauf  rahig;  um  11  Uhr  wurde  es 
amgebettet«  wachte  dabei  nicht  auf.  Um  2  Uhr  nachts  bemerkte  die 
Wärterin,  dass  der  Kopf  und  die  Arme  des  Kindes  beim  Aufrichten  des- 
selben  schlaff  herabsanken.  Da  es  nicht  geweckt  wurde,  schlief  es  ruhig  bis 
6  Uhr  früh.  Als  die  Wärterin  um  diese  Zeit  das  Kind  baden  wollte,  kon- 
statierte sie  dessen  völlige  Bewasstlosigkeit.  Eine  Viertelstunde  später 
erhob  ich  folgenden  Befund: 

Das  Kind  lag  regungslos  mit  aufgehobenem  Muskeltonus  da.  Di& 
Atmung  war  tief  und  langsam,  die  Beteiligung  des  Zwerchfells  überwog 
graduell  leicht  gegenüber  dem  thoracalen  Anteile  an  der  Inspiration.  Der 
Mund  war  massig  weit  geöffnet,  die  Atemluft  roch  intensiv  nach  Aceton  und 
Alkohol.  Die  Haut  war  blass,  kühl  und  etwas  klebrig  (der  letzte  Alkohol- 
umschlag  war  vor  ca.  3  Stunden  entfernt  worden)  und  strömte  ebenfalls  einen 
starken  Alkoholgeruch  aus.  Die  Pupillen  waren  eng,  reagierten  auf  Licht- 
einfall,  Comealreflex  und  Sehnenreflexe  waren  erloschen.  Keine  Reaktion 
auf  tiefe  Nadelstiche.  Schlundreflex  und  Schluckbewegungen  waren  nicht 
aaslösbar.  Die  Herzthätigkeit  war  massig  kräftig,  nicht  frequent.  Die  Be- 
handlung bestand  in  Einhüllen  des  Kindes  in  öfters  gewechselte  nasse  Tücher 
von  Körpertemperatur. 

Gegen  Mittag  machte  das  Kind  einige  spontane  Bewegungen  und  blieb 
dann  weiter  in  tiefer  Narkose  bis  zum  Abend.  Die  Pupillen  waren  am  Nach- 
mittag normal  weit,  reagierten  prompt.  Der  Zustand  tiefer  Somuolenz  dauerte 
im  Uebrigen  unverändert  von  ca.  11  Uhr  nachts  am  15.  2.  bis  gegen  4  Uhr 
nachmittags  am  16.  2.,  also  17  Stunden.  Um  diese  Zeit  zeigte  sich  eine 
Temperatursteigerung  auf  39,3®.  Trotz  fortgesetzter  kalter  Einpackungen 
blieb  in  der  folgenden  Nacht  die  Temperatur  über  SS^,  der  Puls  war  sehr 
frequent;  das  Kind  erhielt  vom  Abend  ab  2stündlich  Inf.  digitalis  0,5:150, 
theelöffelweise.  Vom  Mittag  des  folgenden  Tages  ab  war  die  Temperatur 
wieder  normal.  Die  Atmung  blieb  langsam  und  regelmässig.  Am  16.  2. 
gegen  8  Ohr  abends  erwachte  das  Kind  für  kurze  Zeit  und  erhielt  per  os  150  gr 
schwarzen  Cafe,  der  nach  kurzer  Zeit  zum  grossen  Teil  wieder  erbrochen 
wurde.  Stuhl-  und  Urinentleerung  hatte  den  ganzen  Tag  über  sistiert.  Aus 
der  Blase  wurde  durch  Katheter  eine  kleine  Menge  klaren  Urins  entleerti 
der  keine  Reaktion  auf  Eiweiss,  Zucker  oder  Aceton  gab.  Das  Kind  war  in 
der  folgenden  Nacht  sehr  unruhig:  es  trank  2  mal  100  gr  Brustmilch,  erbrach 
in  der  Zwischenzeit  mehrere  Male  gelbe  und  grüne  Flüssigkeit.  Nachts 
3  Uhr  bemerkte  die  Wärterin,  und  1  Stunde  nachher  ich  selbst  grimassierende 
Bewegungen,  wie  Runzeln  der  Stirne,  Verziehen  des  Mundes  in  die  Breite  oder 
nach  einer  Seite,  Rümpfen  der  Nase  (indessen  weder  isolierte  noch  auf  bestimmte 
Muskelgruppen  verteilte  Zuckungen).  Dabei  bestand  Strabismus  convergens* 
Diese  Erscheinungen  dauerten  etwa  3  Stunden.  Am  17.  3.  10  Uhr  vormittags 
hatte  die  Atemluft  noch  immer  einen  alkohol-ähnlichen  Geruch.  Es  bestand 
leichte  Benommenheit,  auf  Nadelstiche  erfolgten  schwache  Abwehrbewegungen;, 
ier  Papillen-  und  Comealreflex  war  prompt,    die  Sehnenreflexe  lebhaft.     Im 
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Laufe  dieses  (2.)  Tages  machte  sich  eine  geringe  Hypertonie  der  Muskeln 
"bemerkbar.  Gegen  Mittag  begann  das  Kind  sich  wieder  manter  umzusehen 
und  nach  vorgehaltenen  Gegenständen  zu  greifen.  Es  trank  seine  Mahlzeiten 
AUS  und  entleerte  mehrere  Male  Stuhl  und  Urin.  Am  18.  2.  war  von  Wirkungen 
der  Alkoholintoxikation  nichts  mehr  nachweisbar.  lieber  den  Ausgang  der 
Lungenerkrankung  und  das  weitere  Schicksal  des  Kindes  ist  in  der  voran- 
gehenden Mitteilung  („über  die  Berechtigung  des  Aderlasses*'  etc.)  bereits 
berichtet. 

Ich  habe  die  in  der  Litteratur  mitgeteilten  Fälle  von  Alkohol- 
intoxikation im  Kindesalter  ^)  besonders  mit  Rucksicht  auf  Er- 
scheinungen auf  dem  Gebiete  des  Nervensystems  mit  meiner 
eigenen  Beobachtung  verglichen  und  will  im  nachfolgenden  über 
-die  Ergebnisse  dieser  Zusammenstellung  berichten.  Ich  habe 
tinter  den  Vergiftungssymptomen  nur  diejenigen,  welche  von  einer 
Beteiligung  der  nervösen  Centralorgane  herrühren,  herausgegriffen, 
weil  einerseits  die  Angaben  über  anderweitige  Veränderungen  im 
Befinden  der  Kinder  sehr  dürftige  sind  und  weil  andererseits  ge- 
rade in  dem  Verhalten  des  Centralnervensystems  bei  diesen  Ver- 
giftungen der  scharfe  Kontrast  mit  analogen  Beobachtungen  am 
Erwachsenen,  sowie  mit  den  experimentell  studierten  Wirkungen 
-des  Alkohols  zu  finden  ist. 

Die  von  mir  beobachtete  Vergiftung  nimmt  in  sofern  eine 
besondere  Stellung  gegenüber  den  bishei:  mitgeteilten  Fällen  ein, 
bIs  die  Einwirkung  des  Giftes  eine  allmähliche  war,  und  der 
Alkohol  in  gasförmigem  Zustande  durch  die  Lungen  direkt  dem 
Herzen  und  dem  grossen  Kreislauf  zugeführt  wurde.  Ein  Fall 
von  schwerer  akuter  Vergiftung  durch  Einatmung  von  Alkohol- 
-dämpfen  ist  meines  Wissens  noch  nicht  beschrieben  worden. 

Ueber  die  Aetiologie  der  akuten  Vergiftung  mit  Alkohol  findet  sich  bei 
Böhm  (8),  abgesehen  von  dem  Modus  der  absichtlichen  oder  gewaltsamen  Zufüh- 
rung per  08,  nur  die  Angabe,  dass  durch  Anwendung  des  Alkohols  bei  der 
Wundbehandlung,  namentlich  bei  Amputationsstümpfen,  Intoxikationen  yor- 
kommen  können.     Uebcr  die  Möglichkeit,  dass  der  Alkohol  in  Gasform  Ton 


^)  Korn  (4)  hat  yor  2  Jahren  bei  Gelegenheit  einer  kasuistischen 
Mitteilung  eine  Zusammenstellung  der  Litteratur  gegeben.  Dieselbe  ist  in- 
dessen nicht  vollständig  und  enthält  nicht  unwesentliche  Irrtümer,  z.  B.  be- 
züglich des  Falles  von  Beutley  Todd.  —  Es  ist  wohl  anzunehmen, 
•dass  sich  unter  der  Zahl  der  Alkoholvergiftungen  bei  Kindern,  die 
überhaupt  nicht  publiziert  worden  sind,  noch  eine  Keihe  solcher  findet,  die, 
abgesehen  von  tiefer  Somnolenz,  keine  sinnfälligen  Krankheitserscheinungen 
geboten  haben.  Man  findet  wenigstens  bei  einzelnen  der  hier  citierten  Autoren 
die  Bemerkung,  dass  sie  selbst  bei  ähnlichen  Fällen  keine  Erregungszustände, 
sondern  nur  eine  narkotische  Wirkung  des  Alkohols  haben  feststellen  können. 
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dex-  m-K&neren  Oberfläche  der  Langen  aas  ins  Blut  diffundieren  kann,  besteht 
''•"^^^»"l.ich  kein  Zweifel.  Die  bei  Tieren  und  am  Menschen  gemachten  Ver- 
suo-lx^  über  die  Permeabilität  der  intakten  Haut  für  spirituöse  Lösungen  haben 
^^f^^^en  bisher  noch  zu  keinem  übereinstimmenden  Resultate  geführt. 
(T^x-^l.  Winternitz  (23). 

Bei    der    akuten    Alkoholvergiftung    des  Erwachsenen    tritt 

X'end  der  ersten  Stuniden  ein  sogenanntes  Excitationsstadium  ^^ 

*^^^^     dessen  Zustandekommen  von  den  Vertretern  und  den  Gegnern 

^^«^     excitierenden  Wirkung  des  Alkohols  in   verschiedener  Weise 

^^^Xärt  worden  ist.     Es  erübrigt  sich  indessen  für  mich,  auf  diese 

_  ^'^ge  näher  einzugehen,  weil  sowohl  in  meinem  Falle,  wie  auch 

^^     der  Mehrzahl  der    bisher    bei  Kindern    beobachteten  Alkohol- 

^^**giftungen    kein    initiales    Excitationsstadium    aufgetreten    ist. 

*-^i^  Vergiftung  verlief  vielmehr,  fast  in  allen  Fällen,  während  der 

^^sten    Stunden    unter    dem    Bilde    einer    totalen    Lähmung    der 

^^xxsiblen  und  motorischen  Funktionen. 

Der  objektive  Befund  während  der  ersten  12  Stunden  ent- 
sprach in    dem    von    mir    beobachteten  Falle  den  Erscheinungen 
^*ner  massig    tiefen  Chloroform-Narkose:     Erschlaffung  der  will- 
*^tirlichen  Muskulatur,  Bewusstlosigkeit  mit  Aufhebung  der  Sen- 
sibilität, der  Schmerzempfindung,  der  Sehnenreflexe  und  des  Corneal- 
^'eflexes;  dabei  blieb  die  Atmung  ruhig  und  tief,   die  Herzäktion 
^regelmässig,    von  normaler  Frequenz,   der  Pupillarreflex  erhalten. 
-Dieser  Befund  stimmt    mit    der  Beobachtung    am  Tiere  überein, 
^xach  der  die  nervösen  Centralorgane  bei  der  akuten  Alkoholvergif- 
tung   in    der    Regel     in    folgender    Reihenfolge    —    1.    Gehirn, 
2.  Rückenmark,  3.  MeduUa  oblongata  —  gelähmt  werden. 

Nach  15  Stunden  war  in  meinem  Falle  der  Cornealreflex, 
^ach  18  Stunden  waren  auch  die  Sehnenreflexe  wieder  auslösbar. 
Gleichzeitig  kehrte  die  Sensibilität  und  Schmerzempfindung  und 
die  Herrschaft  über  die  willkürliche  Muskulatur  wieder  zurück, 
während  bis  Ende  des  zweiten  Tages  leichte  Somnolenz  bestehen 
blieb. 

Soweit  in  den  anderen  Fällen  (siehe  die  Tabelle)  auf  diese 
Erscheinungen  Rücksicht  genommen  worden  ist,  finden  wir  ein 
analoges    Verhalten.      Wenn    nicht    ausdrücklich    hervorgehoben 


')  In  einigen  toxicologischen  Lehrbüchern  findet  sich  allerdings  die 
Angabe,  dass  bei  Vergiftung  mit  grossen  Alkoholmengen  auch  beim  Er- 
wachsenen das  Excitationsstadium  ausbleibe.  Dem  widerspricht  aber  die 
Casuistik,  wenigstens  wenn  unter  jener  Bezeichnung  nicht  allein  psychische 
Erscheinungen  yerstanden  werden. 
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wurde,  dass  das  Kind  „sofort**  in  tiefen  Schlaf  verfiel,  ging  diesem 
Zustande  ein  kurzes  Stadium  der  Chocwirkung  voran:  das  Kind 
stürzte  oder  taumelte,  erbrach  u.  s.  w. 

Nur  ein  Fall  bildet  eine  Ausnahme  (No.  2  der  Tabelle).  Hier  kam  es 
offenbar  unter  der  direkten  Einwirkung  des  Alkohols  auf  die  Schleimhäute 
zu  schweren  L&sionen;  die  gleichzeitig  mit  blutigen  Diarrhöen  bald  nach 
•der  Zufuhr  des  Giftes  auftretenden  Konvulsionen  sind  hier  nicht  als  Folge 
^iner  erregenden  Alkohol  Wirkung  aufzufassen. 

Die  Pupille  war  im  ersten  Stadium  der  Vergiftung  nur  bei 
2  Fällen,  von  denen  der  eine  sehr  bald  todlich  endete,  erweitert, 
bei  allen  übrigen  massig  verengt,  nach  Ablauf  eines  halben  Tages 
meist  wieder  normal  weit.  In  den  eben  erwähnten  2  Fällen 
fehlte  auch  der  Pupillarreflex,  der  in  allen  übrigen  Fällen 
erhalten  war. 

Der  comatöse  Zustand  hielt  in  den  Fällen,  welche  tödlich 
verliefen,  fast  ununterbrochen  bis  zum  Eintritt  des  Exitus  an. 
Von  den  anderen  Fällen  erwachten  3  nach  einem  12 — 24  stündigen 
tiefen  Schlafe  als  völlig  genesen;  in  einem  Falle  (No.  17)  dagegen 
dauerte  die  Somnolenz  über  4  Tage. 

Mit  dem  Verluste  des  Bewusstseins  und  der  Schmerz- 
empfindung war  fast  in  allen  Fällen  gleichzeitig  eine  totale 
Erschlaffung  der  willkürlichen  Muskulatur  verbunden.  In  2  Fällen 
(dem  von  mir  beobachteten  und  No.  10)  trat  am  2.  Krankheits- 
tage vorübergehend  an  die  Stelle  der  vollständigen  Erschlaffung 
eine  Hypertonie  der  Muskulatur,  in  einem  anderen  Falle  eben- 
falls passager  eine  halbseitige  Lähmung.  Chaumier  beobachtete 
in  seinem  Falle,  während  der  Patient  auf  kurze  Zeit  aus  der 
Narkose  erwachte,  Agitationen.  Dieser  Beobachtung  entspricht  in 
meinem  Falle  das  Auftreten  der  Grimassenbewegungen  am 
zweiten  Tage,    die  nach  3  stündiger  Dauer  wieder  verschwanden. 

Ich  komme  jetzt  zur  Erörterung  der  prinzipiellen  Frage,  ob 
die  bei  einer  Anzahl  von  Kindern  (No.  1,  2,  5,  10,  11,  12  und  17) 
im  Verlaufe  der  Vergiftung  beobachteten  Krämpfe  auf  die  toxische 
Wirkung  des  Alkohols  zurückzuführen  sind,  oder  ob  diese  Er- 
scheinung mit  Rücksicht  auf  das  abweichende  Verhalten  anderer 
gleichartiger  Fälle  nicht  eine  andere  Deutung  zulässt. 

In  dem  von  Böhm  (8)  bearbeiteten  Kapitel  Intoxikationen 
von  Ziemssen's  Handbuch  werden  2  Formen  der  akuten 
Alkoholvergiftung  unterschieden:  eine  schwerere  Form  und  eine 
leichtere  (Trunkenheit).  Zum  klinischen  Bilde  der  ersteren  rechnet 
Böhm  auch  das  Auftreten  von  tonischen  und  clonischen  Zuckungen. 
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^s  ist  jedoch  kein  Fall  von  schwerer  Alkoholintoxikation  bei 
■Erwachsenen  in  der  Litteratur  beschrieben,  in  dessen  Verlauf 
^Vx'ämpfe  aufgetreten  wären.  Die  von  Percy  (9)  beobachtete 
^ "Presse  convulsive  rechnet  Böhm  selbst  nicht  zur  schweren  Form 
^^r  Alkoholvergiftung.  Es  bleiben  also  nur  jene  oben  genannten 
Fälle  übrig;  die  Krämpfe,  die  bei  diesen  Kindern  beobachtet 
^orden  sind,  sollen  in  ihrem  klinischen  Verhalten  etwas  näher 
uesprochen  werden. 

Die  einzige  bisher  bei  einem  Säugling  beobachtete  Vergiftung 
(Fall  No.  2)  muss,  wie  ich  oben  bereits  hervorgehoben  habe, 
wegen  der  in  diesem  Falle  vorwiegend  traumatischen  Läsionen 
aus  der  Besprechung  der  toxischen  Alkoholwirkung  ausscheiden. 
Die  übrigen  7  Fälle  zeigen  insofern  grosse  Uebereinstimmung  in 
ihrem  Verlaufe,  als  die  Krämpfe  während  völliger  Bewusstlosigkeit 
der  Kinder  auftraten.  In  denjenigen  Fällen,  bei  welchen  nicht 
schon  in  dieser  Periode  der  Exitus  eintrat,  verschwanden  die 
Erregungszustände  wieder,  bevor  noch  die  Somnolenz  völlig 
aufgehoben  war. 

In  6  Fällen  hatten  die  Krämpfe  eine  längere  Dauer,  sodass 
von  einer  Periode  der  Convulsionen  im  Gegensatz  zu  einer 
krampf  freien  Periode,  in  der  nur  Lähmungserscheinungen  bestanden, 
gesprochen  werden  kann. 

In  dem  Falle  1,  der  ein  etwas  abweichendes  Verhalten  zeigte,  dauerte 
die  Beobachtung  nur  wenige  Stunden;  dem  Eintritt  des  Todes  gingen  hier 
unmittelbar  einige  rasch  aufeinander  folgende  Anfälle  von  clonischen 
Zuckungen  voraus. 

Was  die  Art  der  Krämpfe  anlangt,  so  bestanden  in  3  Fällen 
ausschliesslich  oder  überwiegend  tonische  und  tetauische  Kon- 
vulsionen, in  einem  Falle  zuerst  tonische  und  clonische,  später 
i)Ur  tonische,  und  in  2  Fällen  nur  clonische  Zuckungen. 

Die  in  der  Tabelle  zusammengestellten  17  Fälle  lassen  sich 
%Iso  nach  ihren  klinischen  Erscheinungen  m  tolgende  3  Gruppen 
einteilen : 

I.  Gruppe. 

Die  Vergiftung  verläuft  unter  dem  ausgesprochenen  Bilde 
des  tiefen  Comas. 

Fall  3,  4,  7,  8,  9  mit  tötlichem  Ausgang. 

Fall  13,  14,  15,  16  mit  Ausgang  in  Heilung.  Zusammen 
9  Fälle. 
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II.  Gruppe. 

Nach  einem  9-  bis  11  ständigem  Stadium  ausschliesslicher 
Lähmungserscheinungen  treten  —  meist  unter  Fortbestehenbleiben 
des  comatösen  Zustandes  —  Krämpfe  auf. 

Fall  5,  10,  11,   12  mit  tödlichem  Ausgang. 

Fall  17  mit  Ausgang  in  Heilung.     Zusammen  5  Fälle. 

Hierher  gehört  vielleicht  noch  Fall  6,  in  dem  das  zeitliche 
Eintreten  der  Krämpfe  nicht  sicher  festgestellt  ist.    (Tgl.  Tabelle.) 

in.  Gruppe. 

Fall  1  und  2,  bei  denen  sich  nicht  in  ähnlicher  Weise  ein 
Stadium  der  Lähmung  von  einer  späteren  durch  das  Auftreten 
von  Erregungszuständen  charakterisierten  Periode  abgrenzen  lässt. 

Eine  Deutung  dieses  verschiedenen  Verhaltens  in  den 
17  Fällen  lässt  sich  aus  der  bis  jetzt  bekannten  Wirkung  des 
Alkohols  in  toxischer  Dosis  nicht  herleiten.  Es  ist  darauf  hin- 
gewiesen worden,  dass  es  bei  der  Alkoholvergiftung  schwer  hält, 
die  Grösse  der  wirksamen  Dosis  zu  bestimmen,  weil  diese,  je 
nachdem  viel  oder  wenig  Alkohol  im  Körper  verbrannt  oder  mit 
den  Excreten  oder  der  Exspirationsluft  ausgeschieden  wird,  im 
Verlaufe  der  Vergiftung  verschieden  gross  sein  kann.  Es  würde 
daher  nahe  liegen,  anzunehmen,  dass  die  lähmende  Wirkung,  die 
in  allen  Fällen  zunächst  auftritt,  durch  die  anfangliche  starke 
Konzentration  des  eingeführten  Giftes  bedingt  sei,  während  die 
später  noch  im  Körper  vorhandene  Menge  von  Alkohol  geeignet 
sei,  Erregungszustände  hervorzurufen.  Diese  Erklärung  ist  aber 
deshalb  nicht  stichhaltig,  weil  auch  für  massige  Alkoholdosen  eine 
erregende  Wirkung  nur  auf  das  Verhalten  der  Cirkulation  und 
der  Atmung  festgestellt  ist,  während  die  spezifische  excitierende 
Wirkung,  welche  der  Aethylalkohol  auf  das  Centralnervensystem 
ausübt,  entweder  als  Fernwirkung  somatischer  Vorgänge  (Binz, 
Kunkel)  oder  als  Resultat  der  Herabsetzung  einiger,  am  frühesten 
beeinflusster,  psychischer  Funktionen  (Schmiedeberg,  Bunge) 
aufgefasst  wird. 

Wir  können  also  vorläufig  nur  soviel  feststellen,  dass  es 
noch  einwandsfreier  Beobachtungen^)  bedarf,  um  die  Zugehörigkeit 
der  bei  einigen  Fällen  beobachteten  Krämpfe  zu  den  sonstigen 
Wirkungen  des  Alkohols  sicherzustellen. 


>)  Als  eine  solche  kann  allerdings  der  oben  bereits  erwähnte  Solt- 
mann 'sehe  Fall,  der  z.  B.  von  Lewin  (24)  in  seinem  Lehrbach  als  aus- 
reichende Stütze  für  diese  Anschauung  citiert  wird,  nicht  angesehen  werden. 
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Der  von  mir  beobachtete  Fall,  bei  dem  es  sich  um  eine 
unmittelbare  Einfuhr  von  CjHs  (OH)  durch  das  linke  Herz  in 
<len  grossen  Kreislauf  handelte,  und  bei  dem  trotzdem  vom 
Beginn  bis  nach  Abklingen  aller  Erscheinungen  keine  Krämpfe 
aufgetreten  sind,  fülirt  vielmehr  zu  der  Annahme,  dass  die 
wirksame  Substanz,  die  in  den  andern  Fällen  die  Krämpfe  aus- 
gelöst hat,  nicht  der  Alkohol  ist,  sondern  ein  anderer  Körper, 
der  in  den  zur  Vergiftung  verwendeten  Spirituosen  Flüssigkeiten 
-enthalten  war.  Die  Krämpfe  können  aber  auch  schliesslich  ohne 
direkte  toxische  Wirkung  auf  reflektorischem  Wege  entstanden 
sein;  für  diese  Annahme  spricht  der  Umstand,  dass  der  Zeitpunkt 
ihres  Auftretens  nicht  mit  der  Periode  zusammenfällt,  in  welcher 
die  Alkoholintoxikation  die  schwersten  Erscheinungen  von  Seiten 
des  Nervensystems  aufweist,  und  dass  die  lähmenden  Einflüsse 
des  Alkohols  in  allen  Fällen,  in  denen  nicht  frühzeitig  der  Exitus 
«intrat,  das  Stadium  der  Krämpfe  überdauert  haben. 
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Asflistenten  der  Univenit&ta-Klnder-KUnik  in  Berlin. 


I.  Allgemeines.    Anatomie  und  Physiologie.    Allgemeine  Pathologie 

und  Therapie. 

Darstellung  feinerer  Knochenstructuren,    Von  Dr.  G.  Schmorl.     Contralblatt 
für  allg.  Pathologie  n.  pathol.  Anatomie.    X.  Band.    No.   19/20.     1899., 

Zam  Zwecke  der  Darstellung  feinerer  Knochenstructuren  empfiehlt 
Verf.  zwei  Methoden:  die  Thioninpikrinf&rbung  der  entkalkten  Schnitte,  bei 
welcher  durch  Bildung  eines  feinkörnigen  Niederschlages  in  den  Knochen- 
hohlen  und  Knochenkan&lchen  diese  erkennbar  werden,  und  die  Thionin- 
färbnng  mit  nachfolgender  Differenzierung  durch  Phosphorwolfram-  oder 
Phosphormol  jbdänsäure. 

Letztere  Behandlungsweise  dient  zur  Dars>tellung  der  Grenzscheiden 
der  Knochenlakunen  und  ihrer  Ausläufer,  welche  in  der  blauen  Grundsub- 
stanz des  Knochens  einen  schwarzblauen  Ton  annehmen.  Bemerkenswert  ist, 
dass  in  rhachitischen  Knochen  die  Grenzscheiden  nur  in  jenen  Parthieen  die 
Färbung  annehmen,  welche  vor  der  Entkalk ungsprozedur  kalkhaltig  gewesen 
waren.    Einzelheiten  im  Originale.  Pfaundler. 

Eine  neue  Methode  der  Fibrinförbung.     Von  Prof.  Kockel.     Centralblatc  für 
allgem.  Pathologie  u.  patholog.  Anatomie.    X.  Band«    No.  19/20.     1899. 

K.  färbt  mit  Weigert's  Hämatoxylin,  beizt  mit  Chromsäurelösung, 
differenziert  und  giebt  endlich  die  Gegenfärbung  mit  Carmin  oder  Safranin. 
Das  Verfahren  erfordert  H  einzelne  Operationen.  Die  resultierende  Färbung 
ist  zwar  nicht  so  elegant,  wie  jene  nach  dem  Weigert 'sehen  Recepte,  doch 
bietet  sie  im  übrigen  mancherlei  technische  und  prinzipielle  Vorteile,  ^ie 
yersagt  seltener,  ist  nicht  so  difficil  in  der  Handhabung  und  fast  unabhängig 
Ton  der  Fixationsweise.  Sie  Terhält  sich  ferner  electiv  anders  als  die 
We  ig  er  tische  Färbung,  insofeme  zwar  die  Muskelfasern,  Erythrocyten, 
manche  hyaline  Substanzen,  Bacterien  etc.,  hingegen  nicht  Schleim,  Binde- 
gewebe und  elastische  Fasern  mitgefärbt  werden.    Einzelheiten  im  Originale. 

Pfaundler. 

Laccessorio  del  Willis  e  un  nervo  tnisto.     Del  Dott.     Gaetano  Pieraccini. 
Lo  sperimentale.    Anno  LllL    Fase.  IV.    p.  344.     1899. 

Bezugnehmend  auf  eine  frühere  eigene  und  eine  jüngst  erschienene 
Arbeit  von  Lubosch  legt  Verf.  die  Gründe  dar,  welche  vom  histologischen 
und  yergleichend-anatomischen  Standpunkte  aus  zur  Annahme  zwingen,  das» 
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-die    im   Titel    enthaltene  These   —   der  N.  accessorias  Willisii    sei    ein   ge- 
mischter Nery  —  zarecht  bestehe.  Pfaundler. 

Delia  terminasione  dei  nervi  nella  Hraide  e  delle  fessure  perice/iu/ari  fulit 
vescicole  iiroidee.  Del  Dott.  Ferdinande  Liyini.  Lo  sperimentale. 
Anno  LIII.     Fase.  III.     p.  261.     1899. 

Die  Untersuchungen  des  Verf.  tragen  zur  Entscheidung  einiger  strittiger 
Punkte  namentlich  betreffend  das  Verhalten  von  Nerven-  und  Ganglienzellen 
in  der  Schilddrüse  bei.  Die  gewonnenen  histologischen  Bilder  sprechen  da- 
für, dass  die  Nerven  der  Drüse  (des  Hundes)  ausnahmslos  Gefässnerven, 
keine  •Secretionsnenren*'  im  engeren  Sinne  des  Wortes  seien,  welche  zu 
den  epithelialen  Elementen  in  direkte  Beziehung  treten.  Sie  endigen  in  den 
Oefässwandungen.  Echte  Ganglienzellen  fand  Verf.  im  Gegensatze  zu 
anderen  Autoren  niemals  in  der  Schilddrüse.  Pfaundler. 

Der  Farbenwecksel  <Ur  Zel/g^ranuia ,  insbesondere  der  acidopkiien.  Von  Prof. 
Dr.  Julius  Arnold.  Centralblatt  für  allgem.  Pathologie  und  patholog. 
Anatomie.    X.  Band.    No.  21/22.     1899. 

Verf.  bringt  weiteres  Material  zum  Befunde  von  verschieden  färb  baren 
Oranulis  in  ein  und  derselben  Zelle  (Lenkocyten  aus  dem  Ljmphsacke  des 
Frosches,  eingewandert  in  Hollundermark)  und  erörtert  die  möglichen 
Deutungen  desselben.  Wenn  man  annimmt,  dass  jedes  der  Granula  die 
einzelnen  Färbbarkeitsphasen  durchläuft,  so  kann  das  jeweilige  Verhalten 
entweder  einer  bestimmten  Stufe  eines  Reifungsprozesses  oder  eines  Degene- 
rationsprozesses oder  eines  functionellen  Stoffwechsel  Vorganges  entsprechen. 
Dementgegen  kann  auch  angenommen  werden,  dass  in  ein  und  derselben 
Zelle  morphologisch  und  functionell,  mithin  ihrer  Natur  nach  differente 
Granulaformen  vorkommen.  Letzterer  Annahme  widersprach  aber  nach  A. 
die  bisher  dominierende  Auffassung  der  Granula  als  Se  er  et  kömer.  Nun 
lehren  die  Beobachtungen  des  Verf.,  „dass  viele  Granula  nicht  einfache 
Secretkörner,  sondern  umgewandelte  Structurbestandteile  sind,  wahrscheinlich 
hervorgegangen  aus  einer  Metamorphose  der  Mikrosomen  des  Zellcytoplasmas, 
der  Plasmosomen**.  Wenn  dem  so  ist,  dann  steht  der  Annahme  morpho- 
logisch und  functionell  differentef  Granula  in  ein  und  derselben  Zelle  nichts 
mehr  im  Wege.  (Ref.  möchte  sich  anzumerken  gestatten,  dass  letztere 
Annahme  auch  mit  der  Deutung  der  Granula  als  Secretkörner  insoferne 
durchaus  verträglich  scheint,  als  neuere  physiologisch-chemische  Forschungen 
das  Vorkommen  mehrerer  differenter,  als  Secrete  auszuscheidender  Fermente 
in  ein  und  derselben  Zelle  gewisser  Drüsen  [Leber]  sehr  wahrscheinlich 
gemacht  haben.)  Pfaundler. 

Emoglobinogenesi  e  Ciiogenesi.  Ricerche  del  Dott.  Ferrante  Aporti.  Lo 
sperimentale.     Anno  LIII.     Fase.  III.     p.  274.     1899. 

Ueber  die  Bildung  von  Hämoglobin  und  roten  Blutkörperchen  in  ihrer 
gegenseitigen  Beziehung  und  unter  dem  Einflüsse  gewisser  medicamentöser 
Stoffe  liegen  dem  Verf.  klinische  Erfahrungen  vor,  die  er  nunmehr  experi- 
mentell bestätigen  und  erweitern  konnte.  A.  fand,  dass  Hunde,  denen  er 
durch  wiederholte  Aderlässe  viel  Eisen  entzog  und  durch  Wochen  eine  eisen- 
freie Nahrung  reichte,  den  zur  Bildung  des  Hb  benötigten  Eisenaufwand 
aus  den  Eisendepnts  gewis>er  Organe,  nameotlich  der  Leber,  der  Därme,  der 
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Muskeln,  der  Niere  etc.  bestreiten.  Der  Eisengebalt  dieser  Organe  sinkt 
bis  zum  Tode  der  Tiere  von  der  Norm  bis  auf  ein  Minimum  herab.  Durch 
intraTenöse  Injection  von  Eisenpräparaten  (grünes  Citrat  von  Merck)  konnte 
rasche  und  beträchtliche  Vermehrung  des  Hb-Gehaltes  ohne  Erhöhung  der 
Erythrocjtenzahl  erzielt  werden.  Injection  von  arsensaurem  Natrium  dagegen 
hatte  eine  spezifisch  anregende  Wirkung  auf  die  Bildung  von  roten  Blut- 
körperchen, ohne  die  Hb-Bildung  merklich  zu  beeinflussen.  Es  besteht 
■also  zwischen  der  Hb-  und  der  Körperchenbildung  eine  gewisse 
Autonomie.  Pfaundler. 

Eine  neue  Infusionslösung.  Von  A.  Schücking  in  Pyrmont.  Therapeut. 
Monatshefte.  1899.  No.  12. 
Verfasser  hat  0,03  pCt.  Natriumsaccharatlösung  unter  Zusatz  von  0,7  pCt. 
Kochsalz  zu  Infusionen  verwendet  und  hat  in  Tierversuchen,  sowie  auch  bei 
akuten  Anämien  in  der  Praxis  gute  Erfolge  gesehen,  nach  seiner  Meinung 
bessere,  wie  mit  einfacher  Kochsalzlösung.  Die  von  einigen  Autoren  be- 
mängelte Schmerzhaftigkeit  bei  der  Injection  soll  dadurch  behoben  werden, 
dass  das  Präparat  nur  in  vollkommenster  chemischer  Reinheit  angewendet 
wird.  R.  Rosen -Berlin. 

Der  Einfluss  grösserer    Wassermengen    auf  die   Stickstoffausscheidung   beim, 
Menschen.     Von  Dr.  med.  et  phil.   R.  0.  Neumann.     Ans  dem  hygien. 
Institut  in  Würzburg.     (Arch.  f.  Hygiene.    XXXVI.  Bd.    3.  Heft.    1899.) 
Aus  allen  Versuchen,  welch«  über  den  Einfluss  grösserer  Wassermengen 
auf  die  Stickstoffausscheidung  im  Harn  angestellt  worden  sind,  geht  überein- 
stimmend hervor,  dass  dieselbe  unter  normalen  Verhältnissen  mehr  oder  weniger 
erhöht  ist.     Es  fragt  sich   aber  noch,  ob  die  Mehrausscheidung  durch  einen 
vermehrten  Eiweiss zerfall  bedingt   ist    oder   ob    nur  eine  vermehrte  Aus- 
spülung der  Gewebe  stattfindet.     Für  die  erstere  Ansicht  hatte  sich  u.  a. 
V.  Voit,  für  letztere  v.  Noorden  entschieden. 

Zur  Klärung  der  Frage  hat  Verf.  an  sich  selbst  einen  länger  als  drei 
Wochen  dauernden  Versuch  angestellt.  Dieser  wurde  in  fünf  Perioden  ein- 
geteilt. In  der  ersten  setzte  sich  Verf.  bei  normaler  Wasserzufuhr  ins 
Stickstoffgleichgewicht;  in  der  zweiten  wurde  die  Wasserzufuhr  auf  das 
Vierfache  und  mehr  erhöht;  in  der  dritten  wurde  die  Wasserzufuhr  auf  das 
bescheidenste  Mass  eingeschränkt;  in  der  vierten  wurde  die  Wasserzufuhr 
abermals  gesteigert  und  in  der  fünften  wiederum  erniedrigt.  Die  Folge 
war,  dass  in  der  zweiten  Periode  eine  Mehrausscheidung  von  Stickstoff,  in 
der  dritten  eine  geringe  Stickstoffausfuhr  statthatte.  In  der  vierten  Periode 
stieg  wiederum  die  Stickstoffausfuhr  an,  ging  aber  trotz  fortgesetzt  er- 
höhter Wasserzufuhr  auf  die  Norm  zurück;  in  der  fünften  Periode  war 
die  Stickstoffausscheidung  wieder  geringer. 

Hieraus  ist  der  Schluss  erlaubt,  dass  die  Mehrausscheidung  des  Stick- 
stoffs bei  erhöhter  Wasserzufuhr  nicht  auf  einen  Eiweiss  zerfall,  sondern  auf 
eine  grössere  Durchspülung  und  Auslaugung  der  Gewebe  zurückzuführen  ist, 
welche  imstande  sind,  ganz  erhebliche  Mengen  von  Stickstoff  zurückzuhalten. 
Es  wurde  noch  beobachtet,  dass  die  Gesamtstickstoffausfuhr  mit  der  Harn- 
Stoffausscheidung  parallel  ging,  und  dass  die  Wassereinfuhr  mit  der 
ausgeschiedenen  Hammenge  in  gleichem  Verhältnisse  stand.  Verf.  macht 
zum  Schluss  auf  Grund  dieser  Ergebnisse  noch  darauf  aufmerksam,  bei  Stoff- 
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wechselyersuchen    stets    mittlere   und    gleichmä^sige   Flussigkeitsmengen    zu 
yerabfolgen.  Koppen  (Norden). 

Beiträge  zur  Kenntniss  der  spontanen  Milchgerinnung.  Von  J.  Kozai  (Tokio), 
A.  d.  hygien.  Institut  zu  Halle  a/S.  (Zeitschrift  f.  Hygiene  etc.  XXXI.  Bd. 
2.  Hft.  1899.) 

Weder  die  Art  der  Mikroorganismen,  welche  die  spontane  Gerinnung 
der  Milch  zuwege  bringen,  noch  die  dabei  gebildete  Milchsäure  sind  sicher 
festgestellt:  Man  stösst  in  der  bisherigen  Litteratur  überall  auf  sich  wider- 
sprechende Angaben. 

Verf.  kommt  auf  Grund  seiner  zwecks  Klärung  der  Frage  angestellten 
Versuche  zu  nachfolgenden  Schlusssätzen,  welche  er  aber  nicht  verall gemeinem 
will,  da  einige  Abweichungen  der  von  ihm  ermittelten  Ergebnisse  von  bisher 
giltigen  Anschauungen  aus  örtlichen  Verschiedenheiten,  die  bei  der  Milch- 
säuregährung  eine  Rolle  spielen,  erklärt  werden  dürften. 

1.  Die  in  spontan  geronnener  Milch  gebildete  Säure  ist  entweder  reine 
Rechtsmilchsäure,  oder  inaktive  Milchsänre,  oder  ein  Gemisch  dieser  beiden 
Formen. 

2.  Von  entscheidender  Bedeutung  für  das  Auftreten  der  einen  oder 
der  anderen  Art  ist  die  Temperatur,  bei  der  sich  die  Gährung  vollzieht. 
Bei  Zimmerwärme  entsteht  in  der  Regel  reine  Rechtsmilchsäure,  bei  Brüt- 
wärme dagegen  inaktive  Milchsäure. 

3.  Als  ursächliche  Erreger  dieser  Vorgänge  sind  drei  scharf  von  ein- 
ander verschiedene  Bakterienarten  thätig:  der  „Bacillus  acidi  paralactici^r 
der  „Bacillus  laevolactici  Halensis^  und  der  „Micrococcus  acidi  paralactici 
liquefaciens  Halensis*^,  von  denen  der  erste  und  dritte  Rechtsmilchsäure,  der 
zweite  Linksmilchsäure  liefern. 

4.  Die  häufigste  und  wichtigste  Art  ist  der  Bacillus  acidi  paralactici, 
der  mit  dem  Bacillus  acidi  lactici  Hüppe  nicht  übereinstimmt  (aber  trotzdem 
vielleicht  derselbe  ist.    Ref.). 

5.  Bei  gewöhnlicher  Temperatur  wird  die  Gährung  der  Milch,  wenn 
nicht  ausschliesslich,  so  doch  vorzugsweise  durch  den  Bacillus  acidi  paralactici 
hervorgerufen.  Bei  höheren  Wärmegraden  beteiligen  sich  auch  die  beiden 
anderen  Arten  an  dem  Vorgange. 

6.  Die  Entstehung  der  inaktiven  Milchsäure  in  der  freiwillig  ge- 
ronnenen Milch  ist  nicht  durch  das  Zusammenwirken  beliebiger  anderer 
Bakterien  mit  den  Rechtsmilchsäure-Bildnem,  namentlich  dem  Bacillus  acidi 
paralactici,  sondern  allein  durch  die  gleichzeitige  Thätigkeit  des  Linksmilch- 
säure erzeugenden  Bacillus  acidi  laevolactici  Halensis  bedingt.  (Für  diesen 
Satz  erscheint  dem  Ref.  der  Beweis  durch  den  einen  in  dieser  Richtung 
angestellten  Versuch  nicht  erbracht.) 

7.  Die  allgemeinen  oder  besonderen  Ernährungsverhältnisse  der  Milch- 
säureerreger, namentlich  auch  Art  und  Menge  ihrer  Stickstoffquelle,  sind 
ohne  Einfluss  auf  die  Natur  der  von  ihnen  gebildeten  Säure.        Koppen. 

Ueber  eine  neue  Metkode  der  klinischen  Funktionspru/ung  des  Magens  und 
deren  pkysiologiscke  Ergebftisse,  Von  M.  Pfaundler-Graz.  Deutsches 
Archiv  für  klinische  Mcdicin. 

Einen  höchst  geistreichen  Weg  hat  V.  eingeschlagen,  um  die  Funktion 

des  Magens  zu  prüfen.     Als  Mass  für  die  motorische  Funktion    kann  das  in 
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der  Zeiteinheit  yom  Magen  in  den  Darm  ausgetriebene  Inhaltsvolumen  (a), 
als  Mass  für  die  Sekretion  die  secernierte  HCl-Menge  (ß)  gelten.  Der  Magen 
ist  das  Becken  eines  Brunnens,  augefüllt  mit  der  Probemahlzeit  a,  in  das  ß 
Eofiiesst,  irährend  a  ausfliesst.  Der  HCl-Gehalt  wird  steigen  und  er- 
reicht in  aufeinanderfolgenden  Zeiten  den  Wert  bo,  bi,  b],  bs,  b4  etc.,  das 
Volumen  des  Mageninhaltes  wird  dementsprechend  sein  Vo,  Vi,  Vj,  V»,  V4  etc. 
Nun  kann  a  und  ß  nicht  constant  angenommen  werden;  ß  vermindere  sich 
in  der  Zeiteinheit  um  7^,  a  vermehre  sich  um  ^.  Geht  man  von  dieser  An- 
nahme eines  gleichm&ssigen  Ab-  und  Zuflusses  (a-\-Td  und  ß — r/)  aus,  so 
ergiebt  sich  folgendes:  der  Zuwachs  an  relativem  HCl-Gehalt  (bn  —  bn—i)  ist 
gleich  dem  Zuwachs  an  absolutem  HCl-Gehalt  (;?— [n— i)/")  gebrochen  durch 
das  Volumen  Vn.    Es  ist  also 

b,— b,  =  ^  Vo  =  a 

b,_b.=-^  V,=a  +  (/9-a) 

ß_\2r  V,  =  a  +  2(/8-a)-(r+rf) 

ht-hn  ^^  V,  =  a  +  309-a)-2(r+*) 

b«-b,  =  ^^^  \\  =  i  +  i(ß-a)-B(r+d) 

V4 

ß 

oder  bi  —  bo  ==  — r—^ä t-  ^-  *•  ^• 

Wenn  man  4  Aciditätsbestimmungen  bi,  b«,  b|,  b^  macht,  so  hat  man 
4  Gleichungen  mit  4  Unbekannten,  aus  denen  sich  a,  ß^  y  und  d  bestimmen 
lassen,  d.  h.  bestimmt  man  nach  Aufnahme  einer  Probemahlzeit  von  ge- 
messenem Volumen  in  einigen  bestimmte  Zeit  nach  beendeter  Nahrungs- 
aufnahme entnommenen  Proben  des  gemischten  Mageninhaltes  den  HCl-Gehalt 
•desselben,  so  kann  man  aus  den  gewonneneu  Zahlen  berechnen:  1.  die  Menge 
des  in  verschiedenen  Verdauungsperioden  und  des  in  toto  secernierten  Saftes, 
%  die  Zeitdauer  der  Sekretion  eines  salzsauren  Saftes,  3.  den  Salzsäuregehalt 
dieses  Sekretes,  für  dessen  Berechnung  V.  obige  Formeln  noch  weiterführt, 
4.  das  Volumen  der  in  verschiedenen  Verdauungsperioden  vom  Magen  in  den 
Darm  entleerten  Inhaltsmaasen. 

An  Magen  mit  normalem  Chemismus  wurde  auf  diese  Weise  ge- 
funden: 

Probemittagsmahlzeit     Probefrühstück 
"Gesamtmenge  des  secernierten  Saftes  595  com  105,5  ccm 

Dauer  der  Sekretion  ca.  4  Stunden  P/i  Stunden. 

HCl-Gehalt  des  sauren  Magensekretes  0,3514pCt. 

Aas  dem  Magen  in  den  Darm  ent-      pro  Stunde  ungefähr    pro  Vs  Stunde 
leertes  Inhaltsvolumen  gleichmässig  281,6  ccm     99,1 — 55,3-- 

ll,4ccro. 

Der  gesunde  Magen  scheidet  in  der  ersten  halben  oder  ganzen  Stunde 
nach  der  Aufnahme  der  Mahlzeit  die  grösste  Saftmenge  aus:  in  den  folgenden 
Zeitperioden  vermindert  sich  die  Ausscheidungsgrösse  und  zwar  annähernd 
stetig.  Mit  Hilfe  der  Zahlen  hat  V.  eine  Aciditätscurve  construiert,  bei 
welcher  das  schnelle  Fallen  in  der  4.  Stunde  auffällt;  die  Erklärung  sei 
darin    zu   suchen,    dass  der    saure    Mageninhalt    gegen  Ende  der  Verdauung 
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durch  ein   in  das  Antrum^pyloricum  ergossenes  alkalisches  Sekret  allmählich 

neutralisiert  wird.     Verf.  hat  dann  diese  Formeln  benutzt,  um  die  Funktion 

eines   hjperaciden   Marens  zu  prüfen,  und  gefunden,  dass  in  der  Zeiteinheit 

mehr   Saft   produciert   wird    und  die  Produktion  dieses  Saftes  länger  anhält» 

Wahrscheinlich    spielt    in    der    Pathologie    dieser    Erkrankung    auch     eine 

mangelhafte  oder  verspätete  Neutralisation  des  Mageninhaltes  in  der  letzten 

Yerdauungsperiode  eine  Rolle.  Geissler. 

Ueber     KÖppe's     Theorie     der     Salssäurebildung    im    Magen.        Von     John 

A.  Wesener,  M.  D.,  Prof.  d.  Chemie.    A.  d.  med.  Abth.  d.  Universität 

von   Illinois  in  Chicago.      (Archiv  f.  Physiologie,    Bd.  LXXVIL,    Hft.  ^ 

und  10.     1899). 

Koppe  hatte  (Pflüg  er 's  Archiv  Bd.  LXII)  eine  Hypothese  der  Salz- 
säurebildung im  Magen  aufgestellt,  wonach  die  Bildung  der  freien  Salzsäure 
im  Magen  durch  Ionisation  des  im  Magen  enthaltenen  Natriumchlorids  und 
der  im  Blute  vorhandenen  sauren  Carbonate  und  Phosphate  entstehen  rollte,, 
wobei  die  H-Ionen  im  Blute  mit  Na-Ionen  im  Magen  ausgetauscht  würden. 
Da  Koppe  bislang  seine  Theorie  nicht  bewiesen,  versuchte  Verf.  die  Frage 
auf  dem  Wege  des  Versuchs  zu  beantworten. 

Magen  von  Hungernden  wurden  zuerst  mit  kaltem  Wasser  ausge- 
waschen, um  den  grössten  Theil  der  Chloride  und  die  freie  Salzsäure  zu 
entfernen.  Dann  wurde  Turck's  Gyromele  in  den  Magen  eingeführt  und 
durch  einige  Minuten  rotiert.  Der  Mageninhalt,  welcher  vor  der  Einführung 
der  Gyromele  vollständig  neutral  gewesen,  gab  nun  eine  starke  Reaction 
mittels  Günzburg^s  und  Boas's  Reagenz,  und  der  Säuregehalt  wurde  durch 
Titration  auf  0,1  pCt  (HCl)  festgestellt. 

Weiterhin  wurde  nach  Auswaschung  des  Magens  physiologische  Salz- 
lösung (0,7  pCt.  NaCl)  eingeführt  und  etwa  10  Minuten  im  Magen  gelassen.. 
Hiernach  konnte  keine  freie  Salzsäure  gefunden  werden.  Wurde  aber  danach 
die  Gyromele  eingeführt,  so  war  wieder  eine  starke  Reaction  auf  Salzsäure 
vorhanden,  wieder  0,1  pCt.  HCl  durch  Titration. 

Aus  diesen  wiederholt  mit  demselben  Ergebnis  angestellten  Versuchen 
schliesst  Verf.,  dass  Koppels  Theorie  unhaltbar  und  dass  die  im  Magen 
vorhandene  Salzsäure  ein  Product  der  Zellactivität  ist. 

Die  Kinderärzte  werden  sich  dieser  Ansicht  anschliessen. 

Köp  pen-Norden. 

Versuche    am    isoUrten    überlebenden    Dünndarm.      Von  Dr.  0.  Cohnheim. 

A.  d.  phys.  Institut  der  Univ.  Heidelberg.     (Zeitschr.  f.  Biologie  XXXVIIL 

N.  F.  XX.  3.  H.  1899.) 
In  einer  früheren  Arbeit  (Z.  f.  Biol.  Bd.  XXXVII.  1899)  hatte  Verf. 
gezeigt,  dass  bei  der  Resorption  von  wässrigon  Lösungen  im  Dünndarm  zwei 
Vorgänge  zu  unterscheiden  sind,  der  osmotische  Druck,  welcher  der  Capillar- 
wand  zuzuschreiben  ist,  und  der  aus  dem  Darmlumen  in  die  Gefässe  sich 
bewegende  Flüssigkeitsstrom,  welcher  an  die  Zellauskleidung  der  Darmwand 
gebunden  und  als  der  eigentliche  Resorptionsvorgang  aufzufassen  ist. 

Verf.  beschreibt  nun  eine  Methode,  welche  diesen  Vorgang  möglichst 
rein  zu  untersuchen  gestattet.  Nach  Tödtung  des  Thieres  durch  einen 
Keulenschlag  wird  sofort  die  Bauchhöhle  eröffnet,  der  Dünndarm  vermittels 
zweier    gesetzten    Oeffnungen    mit    warmer    physiologischer    Kochsalzlösung 
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rein  gespült,  kurz  von  seinem  Mesenterium  abgerissen;  währenddessen  über- 
giesst  ein  Assistent  zur  Vermeidung  der  Abkühlung  den  Darm  fortdauernd 
mit  warmer  phjs.  Kochsalzlösung.  Der  isolirte  Darm  wird  dann  am  unteren 
Ende  zugebunden,  in  ein  bereit  stehendes  Gefäss  mit  defibrinirtem  Ochsen- 
blut geworfen  und  durch  die  in  sein  oberes  Ende  eingebundene  Canüle  mit 
der  Resorptionsflüssigkeit  gefüllt.  Als  Versuchsthiere  empfehlen  sich  am 
besten  Katzen.  Das  Anfnahmegef&ss  wird  auf  Körpertemperatur  gehalten. 
Enthält  dieses  Blut,  durch  welches  ein  Sauerstoffstrom  anhaltend  geleitet 
wird,  so  bleibt  das  Epithel  2  Stunden  und  länger  lebendig,  wofür  das 
Bestehen  der  Resorption,  dargestellt  durch  die  Verminderung  der  Flüssigkeit,, 
beweisend  ist;  nach  Aufhören  der  Resorption  löst  sich  bald  das  Epithel  von 
der  Darmwand  ab.  Ist  die  Aussenflüssigkeit  0,92  pGt.  Kochsalzlösung  oder 
alkalische  Kochsalzlösung  (Ol  Na  8,  COsNaj  1,  Aq.  1000),  so  erhält  sich 
das  Epithel  selten  länger  als  20  bis  25  Minuten  lebendig,  trotz  Sauerstoff- 
zufuhr; bei  der  Bing  er 'sehen  Lösung  (Gl  Na  8,  NaHGog  1,  GaOlt  0,1 
KGl  0,075,  Aq.  1000)  war  die  Resorption  in  den  ersten  30  Minuten  fast  so 
gut  wie  bei  Blut,  hörte  dann  aber  trotz  Sauerstoffzufuhr  auf.  Verdünnung^ 
des  Blutes  mit  physiologischer  Kochsalzlösung  war  nicht  nachtheilig.  Fast 
dieselbe  verschiedene  Wirkung  der  Aussenflüssigkeit  Hess  sich  auf  die  Darm- 
Bewegungen  feststellen,  welche  in  Blut  am  längsten  —  bis  7  Stunden  — 
anhielten. 

Dass  der  Darm  sich  nicht  einfach  mit  Wasser  yoUgesogen,  geht  daran» 
hervor,  dass  derselbe  nach  dem  Versuch  nur  unbedeutend  an  Gewicht  zuge- 
nommen hatte;  dass  die  Muskelbewegungen  die  Flüssigkeit  nicht  durch  die 
Wand  hindurchgepresst  haben,  zeigt  sich  daran,  dass  der  Druck  innerhalb 
des  Darmes  nur  unbedeutend  erhöht  war;  auch  auf  den  osmotischen  Druck 
ist  das  Wenigerwerden  der  Innenflüssigkeit  nicht  zu  beziehen,  da  dies  auch 
bei  isotonischen  Lösungen,  ja  bei  denselben  Aussen-  und  Innenflüssigkeiten 
eintritt. 

Die  Spiro 'sehen  Quellungsmembranen  können  nicht  zum  Vergleich 
herangezogen  werden,  da  Aussen-  und  Innenflüssigkeit  unbeschadet  der 
Wirkung  vertauscht  werden  können. 

Durch  Zusatz  von  Fluornatrium  wird  die  Resorption  erst  geschwächt^ 
dann  gänzlich  aufgehoben. 

Es  ist  demnach  erwiesen,  dass  der  Flüssigkeitsstrom,  welcher  bei  der 
Resorption  von  Wasser  und  wässrigcn  Lösungen  die  entscheidende  Rolle 
spielt,  einzig  und  allein  an  die  Integrität  der  Darmwand  gebunden  ist  und 
immer  in  derselben  Richtung  ans  dem  Darmlumen  heraus,  bei  den  vorliogen- 
den  Versuchen  in  die  Aussenflüssigkeit,  im  lebenden  Körper  in  die  Gefässe 
sich  bewegt.  Koppen. 

Ueber  den  motorischen  Einfluss    des  Spianchnicus  auf  den   Dünndarm,     Von 
Dr.  J.  Pal.    Archiv  für  Verdauungskrankheiten.    V.  Bd.     pg.  303.     1899. 
An  Hunden  ausgeführte  experimentelle  Untersuchungen  ergaben : 

1.  Der  Spianchnicus  ist  ein  motorischer  Nerv  des  Dünndarms.  Er 
führt  Fasern  für  die  Innervation  der  Ringmuskeln,  sowie  für  die  Längs- 
maskeln  desselben. 

2.  Der  Spianchnicus  ruft  durch  seine  motorischen  Leistungen  die 
Hemmongserscheinungen    hervor    und    reguliert    durch    dieselben    auch  den 
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DarmtoDOS.  Es  ist  daher  weder  zur  Erklärung  der  Hemmiuig  (toh  Peristaltik 
nnd  Pendelbe wegnog)  noch  za  der  des  Tonos  die  Annahme  specifischer 
Nenren  erforderlich. 

3.  Der  Eintritt  der  Hemmongserscheinnngen  ist  bedingt  doreh  eine 
gleichsinnige  nnd  gleichzeitige  Action  eines  Mnskellagers  anf  einer  grösseren 
Darmstrecke.  Dieses  Phänomen  kann  ebenso  vom  Centralapparat,  wie  Tom 
SpUnchnicns  ans  nnd  auch  peripher  ausgelöst  werden.  Pfaundler. 

Tluorie    der   Bluidrüsen.      \on    Dr.  IL  Kahane.      Centralblatt    für    allg. 
Pathologie  nnd  pathoL  Anatomie.    X.  Band.    Ko.  23.     1899. 
Der  Gedankengang,  welcher   der   neuen  Theorie   des  Verf.  zu  Grmnde 
liegt,  ist  in  folgenden  Leitsätzen  enthalteu. 

1.  9 Allen  Drüsen,  welche  selbständige  Organe  darstellen  (zu  diesen 
rechnet  K.:  Schilddrüse,  Thjmns,  Nebenniere,  Milz,  Lymphdrüsen,  H}rpophj8i8, 
Carolisdrüse,  Steissdrüse,  Oyarium,  Speicheldrüsen,  Mamma,  Leber,  Pankreas, 
Kieren,  Hoden,  Prostata),  kommt  eine  ,,innere  Sekretion"  zu. 

2.  Die  Hauptfunction  jener  Stoffe,  welche  die  Drüsen  an 
das  Blut  abgeben,  besteht  in  der  Regulierung  der  Blutrer- 
teilung. 

3.  Es  bestehen  Beziehungen  zwischen  den  Blutdrüsen  untereinander, 
ferner  Beziehungen  zwischen  den  einzelnen  Blutdrüsen  und  bestimmten 
Circnlationsgebieten.     (Diesbezüglich  giebt  Verf.  folgende  Tabelle: 

Blutdrüse  Circulationsgebiet 

Schilddrüse  Gehirn,  Haut,  Knochen 

Hjpophjsis  periphere  Circulationsgebiete 

Nebenniere  Musculatur 

Pankreas  Leberkreislauf 

Ovarium  Uteruskreislanf  und  cephalisches  Gebiet 

Thymus  ) 

Niere  J  Aortensystem 

Carotisdrüse       cephalisches  Gebiet 
Steissdrüse         untere  Körperhälfte.) 
Man  kann    diese    Beziehungen    als    trophisch-yasomotorische    Corre- 
«pondenz  bezeichnen. 

4.  Wachstum  und  Entwickelung,  Gewebsemährang  nnd  Stoffwechsel 
beruhen  auf  einer  entsprechenden  Art  der  Blntverteilnng. 

5.  Die  Blutdrüsen  haben  in  erster  Linie  die  Aufgabe,  die  Blutver- 
teilung zu  regulieren.  Es  ergiebt  sich  daher  im  Zusammenhange  mit  dem 
vorangehenden  Satze,  dass  die  Blutdrüsen  Wachstum  und  Entwicklung, 
Gewebsernährung  und  Stoffwechsel  beherrschen. 

6.  Es  ergiebt  sich  weiter  als  Fundamentalsatz  der  Pathologie  aus  dem 
vorher  Gesagten,  dass  Erkrankungen  der  Blutdrüsen  zu  Störungen  des 
Wachstums,  der  Entwicklung  bezw.  des  Stoffwechsels  und  der  Gewebs- 
ernährung führen  müssen  ...."  Pfaundler. 

Ueber  das  Fett  des  normalen  und  des  fettig  entarteten  Hersmuskels.  Von 
Dr.  W.  Lindemann- Moskau.  (Zeitschrift  für  Biologie.  XXXVIIL 
N.  F.  XX.    3.  Heft.     1899.) 

Die  Lehre    von    der    fettigen    Degeneration     ist    in    letzter    Zeit    von 

mancher  Seite  angegriffen  worden.    Insbesondere  hat  Rosen feld    gefordert. 
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dass  an  die  Stelle    des  Begriffes  der   „fettigen  Degeneration^  derjenige    des 
, Fetttransportes''  za  setzen  sei. 

Verf.  hat  zur  Klärung  der  Frage  in  Hofmeister^s  Laboratoritim  in 
Strassburg  einige  diesbezügliche  Bestimmungen  gemacht.  Verf.  verfuhr 
nach  der  Methode  yon  Yoit,  um  das  Fett  zu  gewinnen.  Ihm  standen  4, 
nicht  durch  Intoxication  degenerirte  Herzen  und  5  normale  Herzen  zur  Ver- 
fügung. Diese  Fette  verschiedener  Herkunft  sind  schon  durch  ihre  äusseren 
Eigenschaften  von  einander  verschieden.  Das  Degenerationsfett  ist  fast  fest 
und  völlig  homogen.  Das  Infiltrationsfett  ist  flüssig,  enthält  krümelige 
Massen:  die  Farbe  beider  ist  rothbraun.  Zum  Vergleiche  beider  Fettarten 
verfuhr  Verf.  nach  Benedics  -  Ulzec  (Analyse  der  Fett-  und  Wachsarten). 
Er  bestimmte  die  Säurezahl,  die  Köttstorf^sche  Verseif ungszahl,  die 
Hütl'sche  Jodzahl  und  die  Reichert  -  Meissl'sche  Zahl. 

Sämmtliche  Zahlen  waren  bei  dem  Degenerationsfette  viel  höher  als 
bei  dem  Infiltrationsfett  des  Herzens;  und  dieses  stimmte  mit  dem  Infiltra- 
tionsfett der  Skelettmuskeln  gut  überein. 

Wenn  auch  hierdurch  die  Fettbildung  bei  den  Degenerationsprocessen 
nicht  erklärt  wird,  so  geht  doch  daraus  hervor,  dass  Transporterscheinungen 
dabei  keine  Rolle  spielen.  Die  „fettige  Degeneration**  dürfte  am  besten 
noch  im  Sinne  der  alten  Lehre  (Virchow)  aufzufassen  sein. 

Auch  hält  Verf.  die  Vermuthuug  von  Thiemich  (Zeitschrift  f.  phys. 
Chemie  XXVI),  dass  bei  der  Fettleber  bei  den  Darmerkrankungen  der 
Säuglinge  ausschliesslich  ein  Fetttransport  stattfindet,  für  unbewiesen,  da 
Thiemich  sich  aui  die  Untersuchung  des  in  Wasser  unlöslichen  Fettsäure- 
gemenges beschränkt,  somit  die  Anwesenheit  wasserlöslicher  niederer  Fett- 
säuren vernachlässigt  habe. 

Koppen  -  Norden. 


II.  Krankheiten  der  Neugreborenen. 

Fall  vofi  angeborenem  seitlichen  Bauchiruch,  Von  F.  Schenk,  Prager  medic. 
Wochenschrift.  No.  1.  1900. 
Das  leicht  asphyctisch  geborene,  bald  wiederbelebte  Kind  zeigte  — r 
neben  einer  Phimose  —  eine  in  der  rechten  seitlichen  Bauchgegend  zwischen 
Darmbein  und  Rippenbogen  sitzende,  über  wallnussgrosse,  weiche,  elastische 
Vorwölbnng,  die  tjmpanitischen  Schall  gab  und  unter  Einwirkung  der 
Bauchpresse  anschwoll.  Durch  eine  deutlich  tastbare  Bruch pforte,  durch 
welche  sich  der  Bruch  zurückdrängen  Hess,  konnte  man  nach  oben  dip 
Leber,  nach  unten  den  Darmbeinkamm  tasten. 

Für  die  Diagnose  der  angeborenen  seitlichen  Ventralhernien  kommen 
im  allgemeinen  folgende  Punkte  in  Frage:  Der  Sitz  der  Hernie,  die  feste 
Muskelmasse  als  Begrenzung  nach  hinten,  die  Möglichkeit,  die  letzte  oder 
vorletzte  Rippe  von  der  Bruchpforte  aus  zu  fühlen  und  endlich  eventuelle 
anderweitige  Dcfectbildungen.  t 

Für  das  Zustandekommen    des  Defectes    glaubt    Autor    vielleicht    den 
Druck    des  Kniees  —  bei  an    den  Leib    gezogenem  Schenkel    der  Frucht  -^ 
gegen   die   kindliche  Bauchwand    verantwortlich    machen    zu    können,    wobei 
Jahrbuch  f.  Kinderheilkunde.    N.  F.  LH,  1.  10 
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iofolge    gerioger  Amniosflüssigkeit    die  Uteraswand    einen   Gegendrack    aus- 
üben könnte.  Neurath. 

Zur    Beurteilung     des    Crede*schen     Verfahrens    beim    Neugeborenen.       Von 
Michaelsen.    Aerztliche  Sachverständigen-Zeitung.     1900.     No.  2. 
£iner  Hebamme  läuft  bei  einer  Entbindung  das  Fläschchen  mit  2proc. 
Argent.    nitr.-Lösung    aus,    auf   ihre    mundliche  Bestellung    wird    es  ihr  Ton 
einem    in    der   Nähe    wohnenden    Drogisten,    einem    „gelernten''    Apotheker^ 
alsbald  gefüllt.    Der  von  dem  Drogisten  erhaltenen  Weisung  gemäss  schüttelt 
sie  es  nach   dem  Empfang  um   und  träufelt  dem  Kinde  in  jedes  Auge  einen 
Tropfen,    ebenso   verfährt  sie    den    folgenden  Tag    bei    einem    anderen  Neu- 
geborenen.    Am  3.  Tage  post  partum  ist  bei  dem  ersten  Kinde  die  Hornhaut 
des    r.  Auges  bis  auf  eine  ganz  schmale  Randzono    total    getrübt  und  dabei 
in   ihren    oberen    Schichten    aufgequollen,    während    das     1.    Auge   nur   eine 
Trübung  und  Quellung  des  unteren  Drittels  der  Hornhaut  aufweist.  Ausserdem 
sind    sämtliche   Lider    stark    geschwollen,   lassen   sich  jedoch    leicht   ektro- 
pionieren    und  zeigen  sich  auf   ihrer    Innenfläche    mit   fest    haftenden    grau- 
weissen  Membranen  bedeckt.    Aus  der  leicht  zu    öffnenden  Lidspalte    quillt 
eine    geringe    Menge     eitrigen    Sekrets.      Differentialdiagnostisch     kommen 
Diphtherie,    Gonorrhoe,    Keratomalacie    in    Betracht.      Letztore    ist    schon 
wegen    des     blühenden    sonstigen    Zustandes     des  Kindes,     Gonorrhoe     und 
Diphtherie  wegen   des  negativen  bakteriologischen    Befundes,    der    geringen 
Sekretmenge,    des  relativ    geringen  Grades    und   der  mehr   sukkulenten    Art 
der  Schleimhautschwellung  auszuschliessen.     Der   weitere  klinische  Verlauf 
spricht   für  Verätzung    der  Hornhaut ;    unter  Reinigung    mit  Borwasser   und 
kalten,    später   warmen  Umschlägen    gehen    die    Erscheinungen    zurück,    am 
1.  Auge    tritt  völlige  Wiederherstellung  ein,    am  r.  wird  wenigstens  ein  Teil 
der  Pupille  wieder  frei,  nur  ein  laterales,  breites,  adhaerentes  Leukom  bleibt 
bestehen.    Analoge  Zerstörungen    der  Hornhaut    zeigen    sich    auch   bei    dem 
zweiten  Kinde,  das  1.  Auge    geht  infolge    von    Perforation    zu   Grunde,    auf 
dem    n  bleibt  eine  Hornhauttrübung,    nach  4  Monaten    stirbt    das  Kind    an 
allgemeiner    Schwäche.     In    dem    auf    eine    Anzeige    bei    dem    zuständigen 
Physicus  eingeleiteten  gerichtlichen  Strafverfahren  wird  festgestellt,  dass  bei 
beiden  Kindern  die  Augenerkrankung  hervorgerufen  ist  durch  die  von   der 
Hebamme  bewirkte  Einträuflung.     Die    benützte    Lösung    kann    nicht   mehr 
zur  Untersuchung  herbeigeschafft  werden,  doch  wird  angenommen,  dass  der 
Drogist  fahrlässig  die  Lösung  viel  zu  konzentriert  verabfolgt  hat.    Er  wird^ 
,weil   er   als    ein    gelernter    Apotheker    bei    der    Anfertigung    der    Lösung 
diejenige  Aufmerksamkeit  aus  den  Augen  gesetzt  hatte,    zu    welcher  er  ver- 
möge seines  Berufes  und  Gewerbes  besonders  verpflichtet  war,''    und  wegen 
der  unerlaubten  Zubereitung    von  Arzneien,    die    für   den  Handel  nicht  frei- 
gegeben, zu  500  Mark   Geldstrafe  verurteilt.     Dem   C  rede 'sehen  Verfahren 
als    solchem    fallen    zwar   die    geschilderten    Verletzungen   nicht    zur   Last, 
jedenfalls    setzt  es  aber  bei    den  Hebammen    eine    gewisse   Umsicht   voraus. 
Die  Benützung  einer  auf  mündliche  Bestellung  in  einem  Drogcnladen  herge- 
stellten Lösung  ist  auf  alle  Fälle  unstatthaft,    auch    hat   die  Hebamme  nicht 
sofort    am    ersten    Tage    die    Erkrankung    erkannt    und    ärztliche    Hilfe    in 
Anspruch    genommen.    Der    obligatorischen    Einführung    des    Crede'bchen 
Verfahrens  in  die  Privatpraxis  kann  daher  nicht  das  Wort  geredet  werden. 

Hamburger-Breslau. 
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Seltener  Fall  von  Erysipelas  neonatorum.  Von  Dr.  Desider  Levai.  Pester 
med ic- Chirurg.  Presse.  1899.  No.  50. 
Nach  der  rituellen  Circumcision  traten  schwere  entzündliche  Er- 
scheinungen Yon  der  Wunde  aus  am  Penis  und  Scrotum  auf  und  multiple 
eitrige  Herde  am  ganzen  Körper:  schneller  Exitus  letalis.  Aus  der  Be- 
schreibung   gewinnt   man    mehr   den    Eindruck,    dass    es    sich    um    Pjacmie 

gebändelt  habe  als  um  gewöhnliches  Erysipel. 

R.  Rosen -Berlin. 


III.  S&aglingrsernährangr-    Magendarmkrankheiten  der  Säuglinge. 

Ueber  das  Saugen  künstlich  ernährter  Kinder.  Von  Bischofswerder.  Munchn. 
Medizin.  Wochenschrift.     1900.     No.  4. 

Im  Anschluss  an  Pfaundler' 8  Angaben,  dass  kräftige  Saugbewegun^en 
auf  die  sekretorische  wie  motorische  Thätigkeit  des  Magens  einen  wesentlich 
fördernden  Einfluss  haben,  und  dass  bei  künstlicher  Ernährung  häufig  kurz 
nach  dem  Sangen  Unruhe  und  Erbrechen  beobachtet  werden,  weil  die  Saug- 
korken weniger  intensive  Saugbewegungen  erfordern  und  eine  schnellere  und 
stärkere  Füllung  des  Magens  zulassen,  empfiehlt  B.  in  den  Saugkorken  einen 
W^iderstand  einzuschalten.  Er  rät,  den  Korken,  statt  in  ihn  ein  kreisrundes 
Loch  zu  stechen,  mittels  der  Klinge  eines  Messers  oder  einer  Scheere  mit 
einem  Schlitz  mit  dicht  an  einander  liegenden  Rändern  zu  yersehen.  Beim 
Trinken  muss  der  3 — 4  mm  lange  Schlitz  parallel  der  Mundspalte  stehen. 
Erhält  das  Kind  trotz  kräftigen  Saugens  keine  Milch,  so  wird  der  Schlitz 
verlängert.  Büsst  der  Gummi  seine  Elasticität  ein,  so  muss  er  erneuert 
werden.  Hamburger- Breslau. 

A  case  of  congenital  hypertrophie  of  the  pylorus  in  an  in/ant.  Frederick  E. 
Batten.  —  The  Lancet.  No.  3979. 
Im  Anschluss  an  die  von  Finkelstein  veröffentlichten  3  Fälle  von 
Pylorusstenose  berichtet  der  Verf.  über  einen  weiteren  Fall.  Er  betrifft  einen 
Knaben,  der  die  ersten  5  Wochen  gesund  war,  von  da  ab  an  Erbrechen  litt. 
Bis  in  die  9.  Woche  wurde  er  mit  Muttermilch  ernährt,  da  aber  das  Erbrechen 
nicht  aufhörte,  wurde  er  von  der  Brust  abgesetzt  und  erhielt  anfangs  ver- 
dünnte Kuhmilch,  später  Nestle.  Das  Erbrechen  hörte  indessen  nicht  auf. 
In  der  11.  Woche  wog  das  Kind  TV«  Pfund;  Temperatur  war  subnormal> 
der  Leib  war  schlaff,  der  Magen  zeigte  sich  erweitert,  und  man  fühlte 
einen  Tumor  am  Pjlorus.  Alimählich  trat  mit  Benutzung  der  Schlundsonde 
(alle  2 — 3  Stunden  verdünnte  Milch)  eine  ieichte  Besserung  ein,  die  auch  später 
bei  gewöhnlicher  Ernährung  anhielt.  So  entwickelte  sich  allmählich  das  Kind; 
hin  und  wieder  traten  leichte  Attacken  von  Erbrechen  auf.  Als  es  11  Monato 
alt  geworden  war,  erlag  es  einer  Bronchopneumonie,  die  sich  an  eine  Gastro- 
enteritis anglBschlossen  hatte.  Bei  der  Section  fand  sich  die  Länge  des 
Magens  12  cm.  Der  Pylorus  hatte  einen  Durchmesser  von  1,5  cm;  die  totale 
Dicke  der  Wand  betrug  5,5  mm,  davon  kamen  auf  die  Muscularis  4  mm 
(longit.  Schicht  1  mm,  circuläre  3  mm),  Mucosa  und  Submucosa  1,5  mm. 
Nach  der  Einbettung  in  Celloidin  waren  die  Maasse  wie  folgt:  Dicke  der  Wand 
4,2  mm  (2,30  mm),  Dicke  der  circnlären  Schicht  2,5  mm  (1,1  mm),  der  lou- 
gitndinalen  0,4  mm  (0,45  mm),  Submucosa  0,5  mm  (0,26  mm)  und  der  Mucosa 

10* 
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0,8  mm  (0,5  mm).  Die  Maasse  in  den  Klammern  beliehen  sich  auf  den 
Pylonis  eines  gesunden  Kindes.  Die  weitere  Untersuchung  der  Mucosa  des 
Magens  ergab  nichts  Pathologisches.  Lissauer. 

lieber  dU  nach  Gram  /arböaren  Bacillen  des  Säuglingsstuhles.  Von  £.  M o r o* 
Vorläufige  Mitteilung.     Wiener  klin.  Wochenschrift.     No.  5.     1900. 

Wird  von  einer  aus  Brnstmilchstnhl  hergestellten  Emulsion  auf  saure 
Bierwurzebouillon  reichlich  geimpft,  so  wachsen  vorwiegend  oder  ausschliess- 
lich schlanke,  bei  dem  von  Escherich  für  Stuhlfärbung  angegebenen  Ver- 
fahren sich  blau  färbende  Stäbchen,  die  an  Grösse  und  Gestalt  mit  denen 
des  Brustmilchstuhles  übereinstimmen.  In  Klatschpräparaten  von  Bierwürze- 
agarplatten  erscheinen  dieselben  als  typische,  intensiv  gramisch  gefärbte 
Bacillen  und  Fäden,  welche  in  den  Ausläufern  zu  zopfartigen  Bündeln  an- 
geordnet sind.  Der  Bacillus  gedeiht  am  besten  bei  Körpertemperatur,  aber 
auch  bei  20 — 22<^  C.  Milch  ist  ein  minder  guter  Nährboden.  Bei  zunehmender 
saurer  Reaction  der  Milch  tritt  am  Boden,  wo  die  Bacillen  am  reichlichsten 
sind,  undeutliche  Coagalation  auf. 

Der  Bacillus  weicht  von  dem  Bacillus  bifidns  communis  (Tissier)  in 
mehrfacher  Beziehung  ab.  Er  ist  auch  aus  Kuhmilchstühlen  und  den  Dejecten 
älterer  Kinder  isolierbar.  Neurath. 

La  üntura  dt  iodio  nella  cura  delle  diarree  infantili.  Del  Dott.  C. 
Cattaneo.     La  pediatria.     Anno  VIL     No.  10.     Ottobre  1899. 

Die  Jodtinctur,  ein  altbewährtes  intestinales  Antisepticum,  verdient 
nach  des  Verf.  Erfahrungen  bei  acuten  Magendarmkatarrhen  der  Säuglinge 
dem  energisch  wirkenden,  aber  gefährlichen  Calomel  und  den  anderen  Medi- 
camenton  dieser  Klasse  vorgezogen  zu  werden,  da  es  verhältnismässig  un- 
giftig, hochwirksam,  leicht  verträglich  und  billig  ist.  C.  verschreibt  folgende 
Formel: 

Tinct.  jodi  simpl.  gtts.  No.  X — XV. 
Aq.  destill.  150,0 

Syrupi  20,0 

M.  D.  S.     Zweistündl.  einen  Theelöffcl. 

Pfaundler. 
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Die  VerbreUung  des  Diphiheriebaciilus  auf  der  Mundschleimhaut  gesunder 
Menschen.  Von  Dr.  M.  Kober.  Aus  dem  hygien.  Institut  der  Universität 
Breslau.     (Zeitschrift  f.  Hygiene  etc.     31.  3.   1899.) 

Da  frühere  Untersucher  die  Gruppen  des  Pscudodiphtheriebacillus 
und  des  Xeroscbacillus  von  dem  Diphtheriebacillus  nicht  immer  sicher 
abgetrennt  haben,  nahm  Verfasser  die  obenbezeichoete  Frage  von  Neuem  auf 
und  suchte  mit  Hülfe  der  neuen  Methoden  zu  entscheiden,  1.  wie  der 
Diphtheriebacillus  in  der  Mundhöhle  solcher  gesunder  Menschen  verbreitet 
ist,  welche  sich  in  der  Umgebung  von  Kranken  aufgehalten  haben,  und 
2.  in  wie  weit  er  bei  gesunden  Menschen  verbreitet  ist,  welche  ausser  jeder 
nachweisbaren  Berührung  mit  Diphtheriekranken  stehen. 

Die  Diagnose  auf  Diphtheriebacillen  wurde  durch  das  nach  ßstündiger 
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Serumplatten-Caltur  gewonnene  Klatsch präparat,  durch  die  Neisse rasche 
Doppelfärbnng,  durch  die  Säurebildung  und  durch  den  (positiven)  Thier- 
versuch  festgestellt. 

Von  128  untersuchten  Personen  wiesen  15  Diphtheriebacillen  auf; 
diese  wurden  jeden  zweiten  Tag  solange  untersucht,  bis  2  mal  hinter  einander 
keine  Bacillen  mehr  gefunden  wurden.  Am  meisten  betroffen  waren  die 
Personen,  welche  sich  in  der  uomittelbarsten  Nähe  der  Kranken  aufhielten, 
wie  Mütter,  Geschwister,  Dienstboten;  von  diesen  sind  wieder  die  jüngsten 
am  meisten  empfänglich.  Sämmtliche  15  Culturen  erwiesen  sich  als  thier- 
pathogen.  Die  Zeit,  in  welcher  sich  die  Bacillen  nachweisen  Hessen, 
schwankte  zwischen  4  und  28  Tagen.  An  Betttüchern,  Kopfkissen,  Bett- 
wänden, Wand-  und  Fussbodenstaub  konnten  in  keinem  von  10  daraufbin 
untersuchten  Fällen  Bacillen  gefunden  werden. 

Ferner  wurden  600  gesunde  Schulkinder  auf  die  Beherbergung  von 
Diphtheriebacillen  untersucht;  bei  15  konnten  diese  nachgewiesen  werden. 
Sie  waren  in  ihrer  Virulenz  sehr  schwankend.  Was  die  Weise  ihres  Ein- 
dringens anbelangt,  so  konnte  Verfasser  in  den  meisten  Fällen  (10)  einen 
Zusammenhang  zwischen  Erkrankungen  und  den  diagnosticirten  Fällen  nach- 
weisen. 

Als  practische  Forderung  knüpft  Verfasser  daran,  dass  Kinder,  welche, 

wenn  auch  sonst  gesund,  Diphtheriebacillen  in  ihrer  Mundhöhle  beherbergen, 

von  der  Schule  solange  auszuschliessen  sind,  bis  die  Bacillen  aus  dem  Munde 

verschwunden    sind.     Ausserdem    dürfte    sich    die  Immunisirung  der   in  der 

Umgebung  Kranker  befindlicher  Gesunden  empfehlen. 

Koppe  n. 

Beiträge  zur  Seruntbehandlung  der  Diphtherie.  Von  Stabsarzt  Dr.  Slawyk, 
Assistent  der  Universitätskinderklinik  zu  Berlin.  Therapie  der  Gegenwart. 
1899.  Heft  12. 
In  äusserst  fleissiger  und  geschickter  Weise  hat  Verfasser  das  grosse 
Material  der  Berliner  Kinderklinik  dazu  benutzt,  um  den  Wert  des  Heil- 
serums gegen  Diphtherie  durch  Gegenüberstellung  der  Verhältnisse  in  den 
Jahren  vor  und  nach  Einführung  der  Serumbehandlung  zu  begründen.  Er 
gelangt  zu  folgenden  5  Thatsachen,  die  den  Einfluss  des  Serums  beleuchten: 
1.  beträchtliches  Sinken  der  Mortalität  und  zwar  in  einer  Weise,  dass  die 
Mortalitätskurve  grade  in  dem  Jahre  der  Einführung  des  Serums  einen 
frappirend  steilen  Abfall  aufweist,  2.  Einfluss  des  Krankheitstages,  an  dem 
die  Injection  vorgenommen  wurde,  auf  die  Sterblichkeit:  je  früher  injicirt 
wurde,  desto  geringer  die  Sterblichkeit.  Eine  solche  Relation  bestand  bei 
anderer  Behandlung  nicht;  3.  erheblich  schnelleres  Schwinden  der  Beläge 
und  Verhütung  ihrer  Weiterverbreitung;  4.  weit  günstigerer  Verlauf  schon 
bestehender  Kehlkopfdiphtherie;  directe  Verhinderung  ihres  Entstehens; 
5.  Verschwinden  der  Diphtheriehausinfectionen  seit  den  prophjlactischen 
Impfungen  mit  Heilserum. 

Verfasser  weist  ferner  nach,  dass  Nebenwirkungen  des  Serums,  Nieren- 
reizung und  Exantheme  selten  vorkommen  und  stets  ohne  Schaden 
abgelaufen  sind,  postdiphtheritische  Lähmungen  sind  seit  der  Einführung  des 
Serums  seltener  geworden.  R.  Rosen -Berlin. 
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Ueber  Diphtherie.  Von  A,  Walker.  Corr.-Bl.  f.  Schwz.  Aerzte.  1899.  No.  24. 
W.  berichtet  über  die  yom  I.  1.  96  bis  15.  8.  99  im  Bürgerspital 
Solothum  behandelten  Diphtheriefälle.  Unter  315  Fällen  50  Todesfälle 
=  15,8  pCt.  Davon  tracheotomiert  117  mit  22,6  pCt.  und  sonst  11  pCt. 
Mortalität.  Vor  der  Sorumzeit  lieferten  die  Operierten  50 — 55  pCt.  —  Im 
XJebrigen  liefert  die  dankenswerte  Zusammenstellung  nichts  Unbekanntes. 
Nebenwirkungen  kamen  bei  der  Serumtherapie  nicht  vor,  bis  auf  vereinzelte 
Exantheme.  ^Nur  in  4  Fällen  trat  bei  den  Injicierten  ein  Pemphigns- 
Ausschlag  auf.**  Sollte  es  sich  hierbei  nicht  um  eine  zufällige  Infection 
gehandelt  haben?  Die  4  Erkrankungen  datieren  vom  18. — 25.  Juni  1899  und 
sind  je  10,  5,  c.  3  und  3  Tage  nach  einer  Serum  inj  ection  aufgetreten!  — 
Dem  armen  Diphtherieheilserum  wird  schon  so  genug  in  die  Schuhe  geschoben. 

Jer.  Lange -Leipzig. 

Erfolge  der  Serumiherapie  bei  Diphtheritis  auf  dem  Lande.  Von  R.  Müller. 
Corr.-BL  f.  Schwz.  Aerzte.  1899.  No.  21. 
Verfasser  berichtet  über  93  Fälle  von  Diphtherie,  davon  19  sehr 
schwere  und  complicierte.  Gestorben  ist  nur  1  Kind,  11  Monate  alt,  mit 
weit  vorgeschrittener  Diphtherie  und  Laryuxstenose ,  Tod  ca.  18  Stunden 
nach  der  Injection  an  Erstickung.  Niemals  üble  Nebenwirkungen.  „Weun 
ich  erst  eine  Vergleichung  der  Serumtherapie  mit  jener  Behandlungsweise 
anstelle,  wo  die  Kinder  nnter  unsäglicher  Angst  und  Qual  mit  Pinselungen 
und  Aetzungen  gemartert  wurden  und  leider  noch  werden,  so  ist  die  Erfindung 
der  Serumtherapie  für  die  Kleinen  gleichbedeutend  der  Geburt  eines  Messias.^ 

Jer.  Länge-Leipzig. 

Serum- Therapie  der  Diphtherie.    Von  von  Lerber-Tavel.    Corr.-Bl.  f.  Schwz 
Aerzte.     1899.    No.  16. 

V.  Lerber  hat  vom  1.  1.  98  bis  30.  6.  99  144  Fälle  von  Diphtherie  io 
der  Privatpraxis  behandelt,  davon  133  mit  und  11  ohne  Serum.  Davon 
44  schwere,  70  mittlere  und  30  leichtere  Fälle.  Es  starben  6,  gleich  4,2  pCt. 
Mortalität.  Hiervon  einer  ohne  Behandlung,  4  starben  innerhalb  von 
2 — 23  Stunden,  einer  am  2.  Tage.  „Rechtzeitig  behandelte  Fälle  sind  keine 
gestorben. '^  Jer.  Länge-Leipzig. 

Diphtheria  and  serumtherapy,    with   special  re/erence   io  experience  in  Cuba. 
Von  Joaquin  L.  Duenas.  —  Archives  of  Pediatrics.     Dez.  99. 

Da  auf  Cuba  keine  Kinder-Krankenhäuser  existiren,  so  sind  über  die 
Mortalitäts-Verhältnisse  der  Diphtherie  vor  und  nach  der  Einführung  des 
B ehrin  gesehen  Serums  leider  keine  genauen  Zahlen  zu  erhalten.  Indessen 
kann  man  doch  aus  den  Zahlen,  die  der  Privatclientel  der  einzelnen  Aerzte 
entstammen,  soviel  entnehmen,  dass  die  Diphtherie  früher  sehr  schwer  auf- 
getreten ist,  während  sie  unter  der  Serumbehandlung  jetzt  sehr  milde 
verläuft.  So  hat  z.  B.  der  Verfasser  unter  25  Fällen  von  Diphtherie,  zum 
Teil  schwerster  Art,  keinen  Todesfall  zu  verzeichnen,  während  er  gerade  in 
der  letzten  Periode  vor  der  Serumbehandlung  eine  grosse  Sterblichkeit 
gehabt  hatte.  Lissauer. 

Erneuerung  der  Rachendiphtheritls  und  des  iMrynxcroup  bei  Serumbehandluncr, 

Von    Dr.  Kornel  Preisich.      Ungar.  Modic.  Presse.     1899.     No.  48/49. 

Nach  Ablauf  einer  ziemlich    schworen  Diphtherie    und    zwar    10  Tage 
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nach  YöUiger  GeDesung  setzte  eine  neue  schwere  Erkrankung  an  Diphtherie- 
ein; vier  Wochen  waren  seit  der  Impfung  (3000  Einheiten,  Merck)  vergangen. 

K.  Rosen-Berlin. 

DipktheriHc  paralysis  in  cases  ireaied  wük  aniitoxin.   F.  J.  W  o  o  1 1  a  c  o  1 1.     Thd 
Lance t.     No.  3965. 

Der  Verfasser  berichtet  über  den  Einfluss,    den    die   Serumbehandlung 
auf  die  postdiphtherischen  Lähmungen  ausgeübt  hat.     Während  die  Mortalität- 
der  Diphtherie  (die  Zahlen  beziehen  sich  auf  das  Londoner  Fever  Hospital)* 
von  33,8  pCt.  (in  den  Jahren  1892—1894)  auf  15,9  pCt.  (im  Jahre  1898)  sank» 
ist  das  Verhältnis  der  Lähmungen    von    11,4    auf    12,6  pCt.    gestiegen.      Der 
Verfasser  macht  darauf  aufmerksam,   dass    der  Grund    des    Ansteigens    darin 
liegt,  dass  früher  ein  Teil  der  Diphtheriekranken  starb,  bevor  die  Lähmungen 
auftreten    konnten.      Ganz    unrichtig    ist    es    aber,    das    Antitoxin   für    die. 
Lähmung  verantwortlich  zu  machen.      Der  Verf.    weist   im    Gegenteil    nach 
dass  die  Lähmungen  sich  verminderten,  als  die  Anzahl  der  Immunitätseinheiten 
erhöht  wurde:      1896  (1500—2000  J.-E.)  Lähmungen  21,5  pCt. 

1897  {3000  J.-E.)  „  15,1     „ 

1898  (4000  J.-E.)  „  12,6    „ 

Die  Statistik  zeigt  weiterhin,  dass  bei  Kindern  unter  10  Jahren  die 
Paralysen  häufiger  vorkommen,  als  bei  denen,  die  über  10  Jahre  sind  (1897: 
16,9 :  10,4  pCt.);  die  Mortalität  dieser  Paresen  war  bei  diesen  Kindern  wie 
6 : 0  (früher  wie  12 : 1).  Dies  zeigt,  dass  durch  die  Serumbehandlung  auch 
die  Paresen  milder  aufgetreten  sind.  Des  weiteren  bringt  der  Verfasser  aus- 
führliche Tabellen  über  die  Häufigkeit,  mit  der  die  einzelnen  Körperteile 
von  den  Lähmungen  betroffen  wurden.  Lissauer. 

Extensive  mediastinal  emphysema  in  a  fatal  case  of  laryngeal  dipktheria. 
William  Ewart  und  Buckley  Roderick.  The  Lancet  No.  3983. 
Im  Londoner  St.  Georg-Hospital  fand  ein  5  jähriges,  kräftiges  Mädchen 
Aufnahme,  das  seit  einigen  Stunden  plötzlich  Erstickuugsan fälle  bekommen 
hatte.  Die  Untersuchung  zeigte,  dass  es  sich  um  eine  Affektion  des  Larjnx 
handelte,  die  als  diphtherisch  anzusprechen  war,  besonders  mit  Rücksicht 
auf  einen  verdächtigen  Fleck  auf  der  linken  Tonsille,  während  der  übrige^ 
Rachen  frei  war.  Da  der  Zustand  gefahrdrohend  war,  wurde  die  Tracheo- 
tomie  vorgenommen  und  hierauf  4000  J.-E.  eingespritzt.  Die  ersten 
24  Stunden  verliefen  gut;  aber  bald  trat  wieder  leichte  Atemnot  und  Husten- 
reiz ein.  Etwa  48  Stunden  nach  der  Operation  bekam  das  Kind  im  An- 
schluss  an  einen  heftigen  Hustenanfall  ein  ausgebreitetes  Emphysem.  Die^ 
Atmung  wurde  sehr  erschwert;  trotz  Sauerstoffeinatmungen  coUabierte  das 
Kind  mehr  und  mehr  und  starb  nach  weiteren  24  Stunden.  Der  haupt- 
sächlichste Befund  bei  der  Sektion  war  das  ausgebreitete  Emphysem,  das 
sich  nicht  nur  über  Gesicht,  Hals  und  Nacken  erstreckte,  sondern  auch  eine 
starke  Aufblähung  des  Mediastinum  anticum  und  posticum  besonders  in  der 
Gegend  der  Lungenwurzeln  hervorgerufen  hatte.  Da  die  Diphtherie  des 
Larynx  nicht  bedeutend  war,  so  musste  man  annehmen,  dass  der  Tod  durch 
Kompression  der  Lungen  durch  das  emphysematöse  Mediastinum  hervor- 
gerufen worden  war.  Der  Verfasser  führt  weiterhin  noch  aus,  dass  besonders 
bemerkenswert  in  diesem  Fall  wäre,  dass  das  Emphysem  nicht  von  der 
Tracheotomiewunde,  wie  gewöhnlich,    sondern    durch  Platzen   eines  Alveolua 
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beim  Husten  zu  stände  gekommen  ist.  Ersteren  Umstand  glaubt  Verf.  deshalb 
ausschliessen  zu  können,  weil  beim  Auftreten  des  Emphysems  die  Wund- 
ränder schon  verklebt  waren,  und  weil  das  Emphysem  plötzlich  in  grosser 
Ausdehnung  im  Anschluss  an  einen  Hustenanfall  eingetreten  war. 

Lissauer. 

Diphtheriebaciilen  in  einem  Panaritium.  Joh.  Seitz.  Corr.-Bl.  f.  Schweizer 
Aerzte.     1899.    No.  21. 

Panaritium  bei  einem  16jährigen  Schüler,  der  virulente  L.  B.  ohne 
Rachenaffection  im  Munde  hat;  im  Eiter  des  Panaritiums  gelingt  der 
culturelle  Nachweis  von  L.  B.  —  Ein  Bruder  des  Patienten  erkrankt  entfernt 
Ton    der    Familie    an   Rachendiphtherie,    Infectionsquelle  nicht  nachweisbar^ 

4  Wochen    vorher   hat    er   den  Besuch    von  Vater    und    Schwester,    weitere 

5  Wochen  früher  auch  des  Bruders  empfangen.  Verf.  knüpft  hieran  eine 
Reihe  von  Fragen,  speciell  ob  nicht  der  L.  B.  als  gewöhnlicher  Bewohner 
der  Mundhöhle,  wie  Staphylo-,  Strepto-  und  Pneumokokken,  nur  viel  seltener 
und  viel  gefährlicher  zu  betrachten  ist.  Zur  Erkrankung  gehören  gewisse  Be- 
dingungen, „Entfernung  der  schützenden  Decken,  Einwandern  in  zartere 
Teile,  allgemeine  Schädigung  des  Trägers,  gemeinsame  Arbeit  mit  anderen 
Bakterien*^.  Jer.  Lange -Leipzig. 

Sul  valore  curaHvo  del  siero  aniidi/ierico  nella  pertosse.  Nota  clinica  dei 
Dott.  G.  Cacciaed  U.  Orefici.  (Mya's  Klinik.)  La pediatria.  Anno  VII. 
No.  11.     Novembre  1899. 

Im  Gegensatze  zu  den  von  einer  Reihe  italienischer  Autoren  vor- 
liegenden Berichten  über  Heilerfolge,  die  mit  Diphtherieserum  bei  Pertussis 
erzielt  wurden  (Privatpraxis),  sahen  die  Verf.  in  keinem  einzigen  der  19 
klinisch  beobachteten  Fälle  von  einfacher  Pertussis  oder  mit  Pertussis 
komplizierter  Diphtherie  irgendwelchen  günstigen  Einfluss  der  Injektion  auf 
den  Verlauf  jener  Erkrankung.  Dieses  Ergebnis  war  zu  erwarten  gewesen, 
da  eine  ätiologische  Beziehung  zwischen  beiden  Erkrankungen  nicht  existiert, 
eine  anderweitige  Beziehung  aber  höchstens  insofern,  als  eine  wechselseitige 
Prädisposition  geschaffen  werden  kann.  Pfaundler. 

Zur  Bromoformbehandiunf^  des  Keuchhustens.  E.  Feer.  Corr.-Bl.  f.  Schweiz. 
Aerzte.     1899.     No.  19. 

F.  empfiehlt  wie  Stepp,  Fiertz  und  Ritter  grosse  Dosen  und  hatte 
damit  bessere  Erfolge,  als  mit  Chinin,  tannic.  und  Antipyrin.  Man  ver- 
schreibt Bromoform.  pur.  5,0 — 10,0  ad  vitr.  flav.  und  „beginnt  mit  3  mal 
täglich  a  -{-  2  Tropfen,  wobei  a  die  Zahl  des  laufenden  Lebensjahres  bedeutet, 
so  dass  man  z.  B.  bei  einem  2V'2  jährigen  Kinde  mit  3  mal  5  Tropfen  beginnt. 
Nach  2 — 3  Tagen  gebt  man  zu  4  mal  a  -|-  2  Tropfen  über**.  Der  Effekt  tritt 
oft  schon  nach  2 — 4  Tagen  auf,  event.  werden  noch  höhere  Dosen  gegeben. 
Das  Maximum  betrug  bei  grossen  Kindern  50  Tropfen,  bei  Erwachsenen 
70 — 80  Tropfen  am  Tage.  Die  Darreichung  erfolgt  am  besten  in  wenig 
Zuckerwasser,  Milch  oder  Kigclb.  Intoxikationen  sind  vermeidbar  durch 
Individualisierung  und  Wegsperren  der  Arznei.  F.  hat  60  Fälle  in  der 
Privatpraxis  mit  Bromoform  behandelt,  von  denen  die  Hälfte  in  4  Wochen 
geheilt  war.  Auffallend  ist  die  Besserung  des  Allgemeinbefindens  bei  hoher 
Dosierung.     Nebenwirkungen  wurden  nicht  beobachtet. 

Jer.  Lange -Leipzig. 


IV.  Acute  Infectionskrankheiten.  153 

Un  caso  raro  di  guarigiane  della  pertosse  in  un  batnbino  neonato  di  20  giomu 
Contribuzione  alla  terapia  del  Dott.  TommaseoGuida.  La  pediatria. 
Anno  VII.     No.  11.     Novembre  1899. 

Neogeborene  and  Säuglinge  erkranken  selten  an  Keuchhusten,  erliegen 
dann  aber  fast  stets.  G.  berichtet  von  einem  typischen,  aber  relativ  gut- 
artigen und  geheilten  Falle  bei  einem  3  wöchentlichen  Brustkinde.  Die 
therapeutischen  Massnahmen  bestanden  in  antiseptischen  Pinselungen  des 
Rachens  nach  jedem  Anfalle,  in  Sauerstoffinhalatiouen  und  häufigen,  aro- 
matischen Bädern.  Pfaundler. 

Gekimbiuiung  int  Anschluss  an  Pertussis.  Von  Dr.  J.  H.  Deri  in  Szarvas. 
Ungar,  medic.  Presse.     18&9.     No.  46/47. 

Bei  einem  8jährigen  Knaben  kam  es  im  Anschluss  an  heftige  Pertussis 
zu  einer  Hemiplegie,  die  sich  nur  teilweise  zuruckbildete.  Als  Ursache  der- 
selben nimmt  Verf.  eine  Gehirnblutung  an,    das  Herz  bot    normalen  Befund. 

R.  Rosen-  Berlin. 

Ueber  die  Typkusepidemie  in  Oberbipp,  Ein  Beitrag  sur  Aetio/ogie  und  Haema- 
tolqgie  des  Typhus  abdominaiis.  Otto  Naegeli.  (Aus  der  med.  Klinik 
in  Bern.)    Corrbl.  f.  Schwz.  Aerzte.     1899,  No.  18. 

Höchst  interessante  Beschreibung  einer  Epidemie  in  der  Armeuanstalt 
0.,  die  von  45  Insassen  42  --  93  pCt.,  mit  5  Todesfällen  =  11  pCt.  befiel. 
Hiervon  waren  31  Kinder  von  9-- 15  Jahren.  Die  Einschleppung  des  Typhus 
erfolgte  höchstwahrscheinlich  durch  einen  Melker,  der  circa  3  Wochen  vor- 
her einen  ambulanten  Typhus  (durch  Widal-  und  Blutbefund  nachträglich 
diagnosticiert)  durchgemacht  hatte.  Die  Infektion  kann  zum  Teil  durch 
direkte  Contagion,  teils  durch  Genuss  inficierter  Milch  erklärt  werden.  Verf. 
bat  mit  grossem  Fleiss  und  Erfolg  speciell  die  leichten,  resp.  auch  die  latent 
verlaufenen  Fälle  zu  eruieren  gesucht  und  zwar  mittels  der  WidaTschen 
Reaktion  und  aus  dem  Verhalten  der  Mengenverhältnisse  der  Leukocyten- 
arten.  Ueber  letztere  Frag^,  die  Verf.  an  25  Fällen  auäführlich  studiert  hat, 
soll  eine  ausführliche  Publikation  demnächst  erfolgen,  auf  die  man  gespannt 
sein  darf.  Im  weiteren  Verfolg  der  Arbeiten  von  Uskow,  Chatagurow, 
Ried  er  und  Türk  konnte  N.  ein  systematisches  Sinken  der  Zahl  der  neu- 
trophilen  Leukocyten  vom  I.  Stadium  des  Typhus  bis  zur  Entfieberung 
nachweisen,  das  erst  in  der  Rekonvalescenz  einem  allmäligen  Anstiege  weicht. 
Die  Lymphocyten  vermindern  sich  anfangs  stark  bis  gegen  Ende  der 
Continna,  vermehren  sich  dann  rasch  wieder,  um  ihr  die  normale  Zahl  über- 
schreitendes Maximum  erst  nach  der  Entfieberung  zu  erreichen.  Die 
eosinophilen  Zellen  sinken  schnell  und  verschwinden  meist  im  I.  und  II. 
Stadium  völlig,  um  circa  8  Tage  vor  Beginn  der  Eutfieberung  wieder  ver- 
einzelt aufzutreten,  in  der  dritten  Woche  nach  dieser  normale  Zahlen  zu 
zeigen  und  dann,  besonders  bei  Kindern,  eventuell  monatelang  über  normal 
zu  bleiben.    Aus  den  interessanten  Details  schliesst  Verf.  folgendes: 

I.  Die  Serumreaktion  enthüllt  nicht  nur  die  abortiven  und  ambulanten 
Typhen,  sondern  sogar  die  klinisch  völlig  latent  gebliebenen. 

II.  Die  haematologische  Untersuchung  der  Mengenverhältnisse  der 
einzelnen  Leukocyten  arten  leistet  mindestens  so  viel  als  die  Serumreaktion, 
ja  sie  gestattet  die  Diagnose  sogar  in  Fällen,  in  denen  die  WidaPsche 
Probe  versagt. 
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III.  Die  beiden  modernen  Methoden  geben  über  den  Umfang  einer 
Epidemie  die  wertvollsten  Aufschlüsse  und  stellen  die  Disposition  zur  Er- 
krankung und  die  Morbidität  als  bedeutend  höher  dar,  als  bisher  vermutet 
wurde. 

IV.  Beide  Methoden  erg&nzen  sich  für  die  Diagnose  und  Zeitbestimmung 
eines  abgelaufenen  Typhus  in  der  glücklichsten  Weise. 

Genaue  Nachprüfungen  müssen  lehren,  wie  weit  sich  diese  Sätze  in 
Zukunft  bewähren  werden.  Ein  Genuss  ist  die  klare,  präcise  Darstellung, 
die    vielen    langatmigen  Autoren  zum  Muster  dienen  könnte. 

Jer.  Lange- Leipzig. 

Le  infesioni  H/ose  senza  localissasioni  intesHnali.  Del  Dott.  L.  Picchi.  Lo 
sperimentale.  Anno  LIII,  Fase.  IV,  p.  299,  1899. 
Verf.  sammelte  21  Fälle,  die  in  der  Litteratur  als  Tjphusfälle  ohne 
intestinale  Lokalisation  geführt  werden,  und  fügt  seine  persönlichen  Er- 
fahrungen über  einschlägige  Krankheitstypen  (2  Fälle)  in  ausführlichen 
Journalen  und  bakteriologischen  Befunden  bei.  Aus  der  kritischen  Be- 
sprechung der  Litteraturangaben  ergiebt  sich,  dass  nach  Ausscheidung  der 
Beobachtungen  von  zweifelhafter  Zugehörigkeit  nur  noch  10  sicher  konstatierte 
Fälle  erübrigen,  bei  denen  es  sich  um  Typhusinfekte  teils  ohne,  teils  mit 
nichttyphcscn  Darmerkranknngen  handelte.  Verf.  meint,  dass  diese  Fälle 
nicht  so  selten  seien,  als  man  darnach  vermuten  könnte,  dass  sie  aber  be- 
greiflicher Weise  der  richtigen  Diagnose  (Züchtung,  Serumreaktion!)  leicht 
entgehen.  Die  Pathogenese  betreffend  liegen  die  Annahmen  von  Silvestrini 
und  von  Sanarelli  vor,  wonach  die  Darmläsion  ausbleiben  soll  wegen 
mangelnder  lokaler  Disposition  der  Darmwand  infolge  vorausgegangener 
Typhuserkrankung,  bezw.  wegen  Einbruches  des  Virus  auf  anderen  als 
intestinalen  Wegen.  Verf.  schliesst  sich  diesen  Ansichten  nicht  an,  sondern 
weist  auf  die  Möglichkeit  hin,  dass  die  Typhusbacillen  die  gesunde  oder 
zufällig  leicht  verletzte  Darmoberfiäche  passieren  und  in  die  Lymphwege 
gelangen  können,  wie  es  von  den  Tuberkelbacillen  als  erwiesen  gilt. 

Pfaundler. 

Le    recidive    della  febbre    tifoide.      Giovanni    Neiti.      La    Settimana    1899, 
No.  45. 

Ein  9jähriger  Knabe  übersteht  im  Oktober  1898  eine  Typhuserkrankung 
(Wi  dal -Reaktion  positiv),  wird  am  15.  November  entlassen.  Zweite  Auf- 
nahme im  Juni  1899  mit  allen  Zeichen  des  Typhus.  Der  wieder  positiven 
Wi  dal -Reaktion  kann  allerdings  nicht  die  Bedeutung  zugesprochen  werden, 
wie  das  Verfasser  zu  thun  scheint;  sie  besteht  manchmal  doch  längere  Zeit 
und  kann  nicht  mit  aller  Strenge  lediglich  als  Infektions -Reaktion  (im 
Gegensatz  zur  Immunitäts- Reaktion)  betrachtet  werden.  Im  Anscbluss 
erörtert  Verf.  die  Frage,  ob  es  sich  hier  um  eine  Neu-Infektion  oder  um 
eine  Autoinfektion  von  zurückgebliebenen  Typhuskeimen  handelt.  Recidive 
sensu  strictiori,  also  noch  in  der  Rekonvalescenzperiode  auftretend,  werden 
allgemein  auf  noch  von  der  ersten  Infektion  im  Körper  befindliche  Keime 
zurückgeführt;  in  diesem  Fall  könnte  man  zweifelhaft  sein.  In  der  Um- 
gebung des  Knaben  wurden  keine  Typhusfälle  beobachtet,  und  eine  Infektions- 
quelle   wurde    nicht  gefunden.     Andererseits    liegen  eine  grosse  Anzahl    von 
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Beobachtaogen  über  langes  Erhaltenbleiben  des  Typhuserregers  im  mensch- 
lichen Körper  vor.  Verf.  möchte  also  die  Möglichkeit  der  Autoinfektion 
nicht  von  der  Hand  weisen.  Jap  ha. 

Sülle  inoculasioni  prevenüve  contro  la  peste  bubbonica.  Note  ed  osseryazioni 
del  Dott.  Gino  Galeotti.  Lo  sperimentale.  Anno  LIII.  Fase.  III, 
p.  240,  1899. 

Die  an  Menschen  und  Tieren  durchgeführten  experimentellen  Studien 
^es  Verf.  aber  die  prophylactische  Wirksamkeit  eines  immunisierenden 
Extraktes,  welches  Verf.  nach  einer  in  Gemeinschaft  mit  Lustig  aus- 
gearbeiteten Methode  ans  Pestbacillenkultur  gewann  and  das  den  chemischen 
Charakter  eines  Nucleoproteides  besitzt,  ergaben,  dass  die  Verwendung 
dieses  Präparates  zum  angeführten  Zwecke  gegenüber  jener  des  bekannten 
Haffk  in  ersehen  folgende  Vorteile  gewährt:  Das  immunisierende  Nucleo- 
proteid  von  G.  u.  Lustig  ist 

1.  in  passenden  Dosen  verabreicht,  unschädlich  und  verleiht  rasch  und 
leicht  einen  gewissen  Grad  von  Giftfestigkeit; 

2.  dasselbe  ist  frei  von  fremden,  gefährliche  Reaktion  erregenden 
Substanzen; 

3.  es  ist  steril,  haltbar  und  exakt  dosierbar. 

Pfaundler. 

Di  alcuni    recenti    risultati   ottenuH   colla    sieroterapia    specifica    della  pusiula 
maligna  e  delle  ime3ioni\endovenose  dt  sublimato  corrosivo,    studiate  speri- 
mentaltnente  contro  il  carbonchio  nei  conigli.    Del  Prof.  Achille  Sclavo 
Lo  sperimentale.     Anno  LIII.     Fase.  IV,  p.  360,  1899. 
Bericht    über    einzelne  Heilerfolge,    die    bei    menschlicher  Milzbrand- 
erkrankung   unter  Anwendung    des    vom  Verf.    angegebenen    und    bereiteten 
Serums  erzielt  wurden.     Die  jungst  mit  Bezug    auf   die    von  Baccelli  und 
von  Marenghi  bei  anderen  Infekten  erzielten  Erfolge  inaugurierte  Therapie 
des    Milzbrandes     durch     intravenöse    Sublimatinjektionen     fand    Verf.     an 
Kaninchen  vollkommen  wirkungslos.  Pfaundler. 

Ein  Fall  von  Lyssa  humana,  behandelt  mit  Gehimemulsion  eines  gesunden 
Kaninchens.  Von  Dr.  H.  Kowalski.  Klinisch-lherapeut.  Wochenschrift 
1900,  No.  5. 
Ein  7  Jahre  alter  Knabe  war  wenige  Wochen  vorher  von  einem  Hunde 
gebissen  worden.  Es  zeigte  sich  das  typische  Bild  der  Lyssa.  Am  4.  Krank- 
heitstagc  wurden  10  cm^  der  Emulsion  eines  frischen  Kaninchenhirns  injiciert. 
Tags  darauf  war  eine  entschiedene  Besserung,  Schwinden  der  Aerophobie, 
der  Schlingspasmen  and  Atembeschwerden,  Sinken  der  Temperatur  und 
Besserung  des  Pulses  zu  konstatieren.  Leider  war  eine  Fortsetzung  der 
Behandlung,  der  der  Kranke  durch  seine  Eltern  entzogen  wurde,  nicht 
möglich,  und  starb  der  Kranke  nach  zwei  Tagen.  Kowalski  hält  es  für 
dringend  indiciert,  im  nächsten  Falle  von  Lyssa  humana  statt  dor  Praeventiv- 
impfungen  nach  Paste  ur,  die  bisher  wirkungslos  geblieben  sind,  gleich  mit 
der  Injektion  von  10 — 15  cm*  Hirnemulsion  eines  normalen  Kaninchens  zu 
beginnen,  und  dieselbe,  wenn  nötig,  öfter  zu  wiederholen. 

Neura  th. 
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V.  Tuberkulose  und  Syphilis. 

Bilden  die  Tonsillen  häufige  Eingangspforten  für  die  Tuberkelbasillen}  Von 
V.  Scheibner.  Aus  d.  patb.  Institut  zu  Leipzig.  —  Ziegler's  Beiträge 
zur  pathol.  Anatomie  etc.     Bd.  XXVI,  3. 

Während  früher  Virchow  meinte,  dass  die  Tonsillentuberkulose  ganz 
selten  beobachtet  würde,  und  für  diese  Organe  eine  gewisse  Immunität  be- 
ansprucht werden  dürfe,  sind  in  neuester  Zeit  zahlreiche  Angaben  über 
primäre  Tonsillentuberkulose  gemacht  wordeu.  Fast  alle  haben  die  Ansicht 
von  der  Immunität  der  Tonsillen  widerlegt.  Weniger  gelang  es,  die  Häufig- 
keit der  primären  Tonsilleniuberknlose  zu  beweisen,  ausgenommen  für 
Fälle  von  Fütterungstuberkulose.  Die  Mehrzahl  der  durch  den  eingeatmeten 
Luftstrom  entstehenden  Erkrankungen  kommen  bei  Mundatmung,  also  auf 
dem  Boden  bereits  vorhandener  chronischer  Entzündungen  und  Hyperplasien, 
vor.  Trotzdem  legten  die  Befunde  Mehrerer  an  virulenten  Tuberkelbazillen 
im  Nasenschleim  von  etwa  30  pCt.  untersuchter  gesunder  Personen,  bei  der 
steten  engen  Berührung  dieses  Sekretes  mit  den  Tonsillen  die  Möglichkeit 
einer  weit  häufigeren  primären  Tonsillartuberkulose  nahe;  alle  diese  Unter- 
suchungen beziehen  sich  indessen  auf  Krankenhauspersonal* 

Unter  60  histologisch  untersuchten  Tonsillen  fand  der  Verfasser 
nur  in  4  primäre  Tuberkulose,  1  Füttcrungs-  und  3^5  pCt.  Aspirations- 
tuberkulosen. Spiegelbcrg. 

An  early  sign  of  iuberculosls.  Thos  T.  Harrington.  —  Boston  med.  and 
surg.  Journal  No.  23.     1899. 

Verf.  hat  die  Bemerkung  gemacht,  dass  Leute,  bei  denen  die  genaueste 
Untersuchung  kein  sicheres  Merkmal  der  Tuberculose  erbringt,  die  aber  eine 
starke  Erweiterung  beider  Pupillen  hatten,  sehr  häufig  tuberculös  wurden. 
Den  Zusammenhang  zwischen  Tuberculose  und  Pupillenerweiterung  sucht 
Verf.  sich  durch  folgende  gewagte  Hypothese  zu  erklären:  Die  Tuberculose 
bewirkt  eine  Blutänderung;  diese  reizt  den  Sympathicus  resp.  die  Nerven- 
fasern in  der  Cilio-spinal- Region.  Lissauer. 

Tuberculose  necroiisierende  Ostitis  am  Schädel.  Von  W.  v.  Mural  t.  Corr.-Bl. 
f.  Schweiz.  Aerzte.     1899.     No.  18.     pag.  562. 

Casuistischc  Mitteilung.  Jer.  Lange -Leipzig. 

Ueber  den  Nutzen  und  die  Verwendung  des  Seeklimas,  speziell  des  Nordsee- 
klimas bei  der  Lungenschwindsucht.  Von  Dr.  Ide  auf  Amrum.  Therap. 
Monatshefte.     1899.     No.  12. 

Das  Nordseeklima  bietet  besondere  Vorzüge  bei  der  Behandlung  der 
Tuberkulose,  einmal  wegen  der  Keimfreiheit  der  Luft,  ihres  grossen  Feuchtig- 
keits-  und  Ozongchalts  und  der  intensiven  Lichtwirkung.  Ferner  wird  durch 
den  höheren  Atmosphärendruck  eine  Vertiefung  und  Verlangsamung  der 
Atmung  herbeigeführt.  An  die  Herzthätigkeit  stellt  das  Seeklima  vermehrte 
Ansprüche,  zu  deren  Ausgleich  gerade  die  Liegekur  an  der  See  sehr  geeignet 
ist  mit  gleichzeitigen  Schutzvorrichtungen  vor  dem  Winde.  Dadurch  wird 
auch  Patienten  mit  schwachem  Herzen  der  Vorteil  des  Seeklimas  zugänglich. 
Die  Förderung  des  Gesamtstoffumsatzes  erhöht  weiterhin  den  Wert  der 
Seeluftkur  bei  Tuberkulösen.  R.  Rosen* Berlin. 
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j^ur  Lympkdrüseniuberkulose,  Von  v.  Noorden.    München.    Medizin.  Wochen- 
schrift.    1900.     No.  4. 

Y.  N.,  der  Scrophulose  durchaas  yon  Tabcrculose  trennt,  hält  für  eine 
der  wichtigsten  Aufgaben  ärztlicher  Prophylaxe  die  Verhütung  des  Ueber- 
gangs  der  Tuberculose  auf  scrophulöses  Gewebe.  Er  bekämpft  darum  den 
Indifift^rentismus  gegenüber  Bcrophulösen  Lymphknoten  und  warnt  davor,  ihre 
Beseitigung  von  der  Behandlung  mit  Leberthran  und  Soolbädern  oder  von 
dem  Pubertätsalter  zu  erwarten.  Aufgabe  des  Arztes  ist  es  vielmehr,  fest- 
zustellen, ob  in  die  vcrgrösserten  Lymphdrüsen  bereits  der  virulente  Keim 
der  Tuberculose  eingedrungen  ist,  sei  es  durch  mikroskopische  Untersuchung 
zur  Probe  excidierter  Drüsen,  sei  es  durch  Injection  von  Tuberculin,  dessen 
diagnostischer  Wert  v.  N.,  von  einigen  Fällen  tuberculöser  Lymphknoten  der 
Anfang-  oder  Spätform  abgesehen,  über  jeden  Zweifel  erhaben  erscheint. 
Für  die  Injection  mit  oder  ohne  Probeexcision  sind  geeignet  1.  Fälle,  welche 
chronisch  hyperplastische  Lymphknotenschwellungen  bieten,  ohne  dass  be- 
gleitende Symptome  Tuberculose  vermuten  lassen.  Hier  sind  Ueberraschungen 
durch  einen  positiven  Ausfall  der  Reaction  besonders  häufig.  2.  Fälle,  in 
denen  geschwellte  Lymphknoten  mit  irgend  einer  anderen  lokalen  Bildung 
zur  Differentialdiagnose  auf  Tuberculose  in  Frage  stehen.  3.  Fälle,  in  denen 
bei  evident  scrophulösen  Kindern  nach  Abheilung  von  Entzündungen  im 
Lymphknotenwurzelgebiet  und  nach  Einwirkung  allgemein  roborierender, 
hygienisch-diätetischer  Massnahmen  geschwollene  Lymphknoten  nicht  zurück- 
gehen oder  gar  Empfindlichkeit  verraten.  4.  Fälle,  in  denen  der  Arzt  eines 
Nachdruckes  bedarf,  um  die  Umgebung  oder  den  Kranken  aus  einer  gewissen 
Gleichgültigkeit  herauszureissen.  Fällt  die  Reaction  positiv  aus,  so  muss 
nach  dem  Säuglingsalter  stets,  falls  der  Kräftezustand  und  die  äusseren 
Verhältnisse  nicht  dagegen  sprechen,  die  Exstirpatiou  der  Drüsen  vorge- 
nommen werden:   diese  Operation  hat  vor  allem  prophylaktische  Bedeutung. 

Hamburg  e  r-  Breslau. 

Neuere  Anschauungen  über  Skrophulose,    Von  Dr.  Rotholz  in  Stettin.    Therap. 
Monatshefte.     1899.     No.  1*2. 

Auf  Grund  von  Deduktionen  kommt  Verf.  zu  der  Ansicht,  dass  der 
Begriff  Skrophulose  gegenüber  der  Tuberkulose  trotz  gegenteiliger  Ansicht 
aufrecht  erhalten  werden  müsse:  Skrophulose  ist  allerdings  meistens  eine 
Vorstufe  der  Tuberkulose.  Uebrigens  dürfen  nicht  alle  chronischen  Drüsen- 
schwellungen am  Halse  als  skrophulös  angesehen  werden,  da  sie  häufig  bei 
Erkrankungen  der  Nase  und  des  Rachens,  besonders  des  Nasenrachenraums 
vorkommen.  R.  Rosen-Berlin. 


VL  Constltutionskrankheiten. 

Zur  Entstehung  des  Hautpigmentes  bei  Morbus  Addison.  Von  Dr.  Pforringer. 
Centralblatt  für  allgemeine  Pathologie  und  pathologische  Anatomie. 
XL  Band.    No.  1.     1900. 

Die  vom  Verf.  an  einem  Falle  von  Morbus  Addison  gewonnenen  histo- 
logischen Bilder  sind  geeignet,  in  Bestätigung  der  Angaben  früherer  Autoren 
zu  erweisen,  dass  das  Pigment  bei  dieser  Erkrankung  im  Blute  entsteht  und 
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dasB  es  in  Form  von  Körnern  die  Capillaren  verlässt,  entweder  frei  oder  in 
Leakocjten  eingeschlossen.  Der  Uebertritt  des  Pigments  ins  Oberhaut- 
epithel geschieht  zum  Theil  sicher  durch  Transport  unter  Vermitteluog  der 
Bindegewebszellen,  zum  Theil  wohl  auch  durch  directe  Einwanderung  aus 
oberflächlich  verlaufenden  Blutgefässen.  Die  Frage  nach  der  Biidungsweise 
des  Pigmentes  (Ausscheidung  eines  ursprünglich  im  Blute  gelösten  Stoffes 
in  Form  von  Körnchen  oder  Zerfall  von  Erythrocy ten  ?)  lässt  Pf.  offen.  In 
dem  untersuchten  Falle  lag  eine  vollständige  Zerstörung  beider  Nebennieren 
durch  Tuberkulose  vor.  Veränderungen  am  Plexus  solaris  waren  vorhanden, 
aber  sehr  geringgradig. 

Pfaundler. 

A   noie   oh    thi   etiology    of  rickeis.      Von    Charles  Elgood.      The    Lancct. 
No.  3964. 

Der  Verfasser  giebt  einen  interessanten  Beitrag  zu  dem  dunklen  Capitel 
der  Aetiologie  der  Rachitis.  Ein  23jähriges,  kräftiges,  junges  Mädchen  ge- 
biert ein  uneheliches,  gesundes  Kind,  das  vollständig  mit  Muttermilch  er- 
nährt wird;  der  Vater  des  Kindes  war  ein  rüstiger,  junger  Bursche.  Ein  Jahr 
später  heiratete  das  Mädchen  einen  schwächlichen,  wenig  intelligenten  Land- 
arbeiter, der  in  ausgeprägter  Weise  die  Zeichen  einer  früheren  Rachitis  an  sich 
trug.  In  ihrer  7jährigen  Ehe  hatten  sie  5  Kinder,  die  sämmtlich  hochgradig 
rachitisch  wurden.  Diese  5  Kinder  wurden  alle  gleichmässig  ernährt:  bis 
zum  3.  Monat  an  der  Brust,  von  da  ab  mit  Kuhmilch  und  condensirter  Milch 
aufgezogen. 

Während  die  Frau  mit  ihrem  unehelichen  Kinde  im  Elternhause,  einem 
ärmlichen  Bauernhause  lebte,  bezog  das  Ehepaar  einige  Zeit  nach  seiner 
Verheirathung  ein  geräumiges  Haus.  Etwa  3  Jahre  nach  dem  Tode  ihres 
Mannes  gebar  sie  wieder  ein  uneheliches  Kind,  das  nicht  rachitisch  wurde. 
Sie  war  inzwischen  in  ein  anderes  Haus  gezogen,  das  aber  auf  demselben 
Grund  (Sandboden)  stand,  wie  das  vorige.  Der  Vater  des  unehelichen  Kindes 
war  ein  junger,  kräftiger  Arbeiter.  Ein  Jahr  darauf  heirathete  sie  einen 
anderen  Arbeiter,  dem  sie  ein  Kind  gebar,  das  gleichfalls  nicht  an  Rachitis 
erkrankte.  Die  beiden  letzten  Kinder  wurden  in  der  gleichen  Weise  wie  die 
5  rachitischen  ernährt.  Der  Verfasser  führt  weiter  aus,  dass  unter  diesen 
Verhältnissen  man  zu  der  Annahme  hingedrängt  wird,  ob  nicht  die  fünf 
rachitischen  Kinder  eine  Disposition  für  die  Rachitis  von  ihrem  Vater  ererbt 
hatten.  Andererseits  ist  darauf  hinzuweisen,  dass  die  5  rachitischen  Kinder 
in  einem  anderen  Hause  aufgewachsen  sind,  als  die  3  anderen;  freilich  war 
bei  anderen  Familien,  die  ausserdem  in  diesem  Hause  wohnten,  die  Rachitis 
nicht  aufgetreten.  Den  Einfluss  der  Ernährung  auf  das  Znstandekommen  der 
englischen  Krankheit  leugnet  Verf.,  dagegen  legt  er  das  Hauptgewicht  auf  da» 
Fehlen  des  „Sonnenscheins''.  In  diesem  Falle  bietet  diese  Annahme  keinen 
Anhalt  für  das  Zustandekommen  der  Rachitis,  vielmehr  dürfte  der  Schwer- 
punkt dieser  Beobachtung  auf  dem  hereditären  Moment  liegen. 

Lissauer. 

Sanatogen   bei   Rachitis.    Von  J.  Schwarz.      Deutsche    med.  Wochenschrift» 
1900.    No.  5.     Therap.  Beil. 
Im  Kinderheim  der  Sanatogengesellschaft    (und    in  deren  Auftrag)  hat 
Verf.    bei  16  Kindern  Versuche     über  Beeinflussung    der  Rachitis    mit  Sana- 
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togen  gemacht.  Tägliche  Zugabe  za  geeigneter  Kost  je  nach  dem  Alter 
10 — 30  Gramm;  Aufenthalt  14  Tage  bis  in  maximo  8  Wochen.  Beeinflussung 
TOD  Appetit,  Darmstörnngen,  Temperament,  Knochenweichheit,  £mährungs- 
zustand  schon    nach  ganz  kurzer  Zeit  überraschend. 

S.  ist  der  Meinung,  dass  zweckmässige  Ernährung,  frische  Luft  und 
Körperpflege  allein  nicht  das  übrigens  nur  allgemein  skizzirte,  nicht  cas aistisch 
belegte  Resultat  herbeigeführt  haben.  (Ref.  ist  da  gegentheiliger  Anschauung.) 
Er  erblickt  im  Sanatogen,  zumal  im  Hinblick  des  Gehalts  an  Glycerin- 
phosphaten  ein  Heilmittel  der  Rachitis,  das  in  allem  die  darauf  gesetzten 
Hoffnungen  erfüllt  hat  (Ref.  sieht  ir  ihm  nur  ein  Adjuvans  der  Ernährung). 
Gewichtsangaben  fehlen,  statt  dessen  3  Paar  Photographien  von  Kindern  vor 
und  nach  3— 4  wöchentlicher  Sanatogenkur,  bei  denen  der  sichtliche  Fort- 
schritt in  der  Ernährung  auch  dadurch  eindringlicher  demonstrirt  wird,  dass 
für  die  Bilder  nach  der  Behandlung  vom  zweckbeflissenen  Künstler  grösseres 
Format  gewählt  wurde.  Finkelstein. 

The  differeniial  diagnosis  of  Mongolistn  and  Creünism  in  infancy.     Von  G.  A. 
Sutherland.    The  Lancet.     No.  3984. 

Der  Verfasser  führt  aus,  dass  es  nicht  selten  vorkommt,  dass  jene 
Fälle  Ton  Idiotie,  die  neuerdings  als  mongolischer  Typus  bezeichnet  werden, 
mit  Myxödem  verwechselt  werden.  Diese  Verwechslung  kommt  da- 
durch zu  Stande,  dass  sich  diese  beiden  Arten  in  gewissen  Punkten  sehr 
ähnlich  sehen,  von  denen  er  folgende  aufzählt:  körperliches  und  geistiges 
Znrückgebliebensein,  subnormale  Körpertemperatur,  hieraus  resultiren- 
des  Kältegefühl  der  Haut  beim  Anfassen,  sehr  schmale  Lidspalte,  ein- 
gedrückter Nasenrücken,  hervorquellende  Zunge,  aufgetriebenes  Abdomen, 
nicht  selten  mit  Nabelhernien,  hierzu  kommt  weiterhin  häufig  Obstipation, 
offene  Fontanelle,  Fehlen  der  Zähne  oder  wenige  und  sehr  schlechte  Zähne, 
Schnarchen  oder  Grunzen  im  Schlafe. 

Diesen  Punkten,  die  eine  gewisse  Aehnlichkeit  bedingen,  stehen 
folgende  gegenüber: 

Das  Myxödem  macht  erst  diese  Erscheinungen  etwa  vom  6.  Monat 
ab,  diese  Form  der  Idiotie  gleich  bei  der  Geburt.  Das  myxödematöse  Kind 
liegt  völlig  theilnahmslos  da  und  macht  wenig  Bewegungen,  das  idiotische 
Kind  ist  voller  Bewegungen  und  zieht  fortwährend  Grimassen.  Der  erstcre 
Typus  zeigt  die  bekannten  Hautveränderungen  (gedunsen,  trocken,  am  Halse 
Wülste  u.  s.  w.),  der  zweite  keine  Veränderungen  der  Haut.  Der  Myx- 
ödematöse zeigt  keine  Schädelveränderungen,  der  ,,Mongoloide''  einen  aus- 
geprägt brachycephalen  Schädel.  Der  erstere  hat  zwar  dicke,  geschwollene 
Finger,  aber  sie  sind  normal  proportionirt,  der  Idiot  hat  kurze;  besonders  kurz 
pflegt  der  Danmen  zu  sein.  Beim  Myxödematösen  findet  man  selten  Herz- 
fehler, beim  Idioten  sehr  häufig.  Eventuell  kann  man  bei  ersterem  das 
Fehlen  der  Thyreoidea  constatiren.  Schwankt  man  dennoch,  zu  welchem 
Typns  man  einen  Fall  zurechnen  soll,  so  entscheidet  die  Thyreoidinbehand- 
lung  auf  das  Sicherste. 

Zur  Erläuterung  dieser  Ausführungen  hat  der  Verf.  zwei  Abbildungen 
beigefügt  von  einem  myxödematösen  Kinde  und  einem  „mongoloiden''  Kinde. 

Lissauer. 
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Scorbutic  mentbranous  Colitis.     Von  Henry    Fraitnight.     Archives  of  Pedi- 
atrics.     Dez.  99. 

Der  Verfasser  wurde  zu  einem  Knaben  gerufen,  der  unter  den  Erschei- 
nungen eines  heftigen  Gelenkrheumatismus  erkrankt  war.  Bei  der  Unter- 
suchung des  9jährigen  blassen,  schwächlichen,  nervösen  Knaben  zeigte  sich, 
dass  derselbe  an  Scorbut  erkrankt  war;  er  zeigte  eine  typische  scorbutische 
Mundaffection,  Petechien  an  den  Extremitäten  und  Schwellung  einzelner  6e* 
lenke.  Die  Temperatur  betrug  39^,  der  Puls  war  schwach.  Da  Verstopfung 
Yorhanden  war  und  zugleich  lebhafte  Schmerzen  bestanden,  wurde  Opium 
verordnet  und  daneben  durch  ein  Seifenclysma  eine  milde  Entleerung  an- 
gestrebt. Mit  den  Dejectionen  entleerte  sich  eine  127]  ^^  lange  und  5  cm 
breite  Pseudomembran  von  schleimiger  Beschaffenheit  und  dunkelrother 
Farbe.  Ueber  die  mikroskopische  Untersuchung  der  Membran  wird  nur  be- 
richtet, dass  sie  eine  fibrilläre  Grundstructur  besessen  habe,  zwischen  denen 
eine  grosse  Anzahl  Blutkörperchen  eingebettet  lagen.  Din  Entstehung  dieser 
Membran  glaubt  er  auf  Ecchymosen  im  Darm  zurückfuhren  zu  müssen,  be- 
sonders wegen  der  roten  Farbe  derselben.  Die  Behandlung  geschah  in  der 
für  Scorbut  üblichen  Weise,  und  es  erfolgte  eine  völlige  Genesung.  Recht 
interessant  ist  in  diesem  Fall  die  Entstehungsgeschichte  dieser  Erkrankung. 
Der  Kranke  war  das  Kind  wohlhabender  Eltern,  hatte  sich  aber  im  Anschluss 
an  eine  Krankheit  angewöhnt,  nur  Schinken,  Speck  und  Brot  zu  essen.  Diese 
einseitige  Ernährung  hatte  mehrere  Jahre   angedauert. 

Lissauer. 

Diabetes  mel/itus.     Von   0.  Wyss.     Corr.    Bl.    für  Schweizer   Aerzte.     1899. 
No.  18. 

W.  demonstrierte  gelegentlich  der  Vers,  des  Aerztl.  Centralvcreins  in 
Zürich  ein  12 jähriges  Mädchen  mit  schwerem  Diabetes  mellitus,  Harnmenge 
2530 — 3440;  Zucker  3*/4pCt.  Jer.  Länge-Leipzig. 

Some  clinical  features  of  rheumatoid  arthritis.     Von  Taylor   und  Mc.  Kinn. 
Archives  of  Pediatrics.     Nov.  1899. 

Nachdem  die  Verf.  eine  kurze  Uebersicht  über  die  verschiedenen 
Gelenkerkrankungen  des  Kindesalters  gegeben  haben,  berichten  sie  ausführ- 
lich über  einen  selbstbeobachteten  Fall  von  Arthritis  rheumatica.  Es  handelt 
sich  um  ein  8 jähriges  Mädchen,  das  seit  einem  Jahre  plötzlich  an  einer 
schmerzhaften  Schwellung  der  Knie-  und  Knöchelgelenke  erkrankt  war;  all- 
mählich waren  die  betroffenen  Gelenke  steif  gew^orden.  Die  hygienischen 
Verhältnisse,  unter  denen  das  Kind  lebte,  waren  die  denkbar  ungünstigsten: 
Es  lebte  auf  dem  Lande,  hatte  nur  eine  ärmliche  Kost  und  dabei  täglich 
einen  stundenlangen  Weg  zur  Schule,  häufig  durch  den  hohen  Schnee  der 
Berge.  Als  das  Kind  nach  einem  Jahre  Aufnahme  im  Krankenhaus  fand, 
machte  es  den  Eindruck,  als  ob  es  an  doppelseitiger,  tuberkulöser  Hüft- 
gelcnkentzündung  litt,  wegen  der  Adductions-  imd  Flexionsstellung  (4oo) 
der  Oberschenkel.  Bei  der  genauen  Untersuchung  zeigten  sich  auch  Abduc- 
toren  und  Extensoren  gespannt;  Ober-  und  Unterschenkel  waren  atrophisch. 
Das  Kind  erhielt  eine  reichliche  Ernährung,  therapeutisch  wurde  Natrium 
salicylicum  verordnet  und  die  unteren  Extremitäten  wurden  extendiert. 

Eine  genaue  Untersuchung,  die  nach  1^/)  monatlichem  Aufenthalt  im 
Krankenhause  vorgenommen  wurde,  ergab  folgendes  Bild:  Das  Kind  hat  sich 
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^enig  erholt;  die  Brust-  und  ünterleibsorgaue  zeigen  nichts  Abnormes. 
Alle  Gelenke  der  Extremitäten  sind  verdickt  and  entweder  steif  oder  wenig 
beweglich. 

In  den  folgenden  Monaten  yersuchte  man  durch  Anwendung  von  Hitze, 
Massage,  später  durch  Einreibungen  mit  Guajacolöl  die  Gelenke  beweglicher 
zu  machen,  aber  alles  ohne  Erfolg.  Um  sich  ein  genaues  Bild  von  der 
-Gelenkerkrankung  zu  verschaffen,  wurde  eine  Incision  in  das  rechte  Hand- 
gelenk vorgenommen:  Man  fand  die  Kapsel  etwas  gerötet,  die  Knorpel  und 
Knochen  normal;  eine  mikroskopische  Untersuchung  eines  Stückchens  Kapsel 
and  eine  bacteriologische  Untersuchung  der  Gelenkflüssigkeit  ergab  ein 
-negatives  Resultat. 

Die  Krankheit  schritt  unaufhaltsam  fort;  nach  einem  7 monatlichen 
Krankenhaus-Aufenthalt  hatte  sich  das  typische  Bild  der  rheumatischen 
Arthritis  entwickelt:  Sämtliche  Gelenke  sind  ergriffen,  mit  Ausnahme  des 
Kiefer-,  Schulter-  und  Sternoclavicular- Gelenkes.  Der  Kopf  wird  steif 
.gehalten.  Im  Ellenbogengelenk  ist  der  Arm  nicht  völlig  zu  strecken,  die 
Handgelenke  sind  stark  geschwollen,  der  Carpus  leicht  flectiert  zum  Vorder- 
arm, während  der  Metacarpus  zum  Carpus  extendiert  ist.  Die  Interossei 
zeigen  deutliche  Atrophie;  die  Phalangen  befinden  sich  in  Flexionsstellung. 
Sämtliche  Gelenke  sind  stark  verdickt.  Beide  Oberschenkel  noch  immer 
leicht  flectiert  (30^)  im  Hüftgelenk,  das  Knöchelgelenk  verdickt,  Bewegungen 
in  den  Fnssgelenken  und  in  dem  grossen  Zehengelenk  schmerzhaft.  Weiter- 
hin ist,  wie  bei  den  meisten  dieser  Fälle  leichter  Exophthalmus  vorhanden« 
Sämtliche  Drüsen  aind  vergrössert.  Alle  übrigen  Organe  zeigen  nichts 
Besonderes.  Lissauer. 

Ein  Fail  von    angeborenem  partiellen  Riesenwuchs,      Von    Dr.   R.   Neurat h. 

Sitzungsbericht  der  k.  k.  Gesellschaft  der  Aerzte  in  Wien.    Wiener  klin. 

Wochenschr.  1900.  No.  7. 
Das  7  Monate  alte  Kind  zeigt  seit  Geburt  eine  Makro-  und  Sjndactjlie 
•der  2.  und  3.  Zehe  des  rechten  Fusses.  Die  Kuppen  beider  Zehen  sind 
durch  eine  tiefe  Furche  getrennt,  ihre  den  Grundphalangen  entsprechenden 
Anteile  verwachsen.  Der  Ballen  des  Fusses,  wie  die  beiden  Zehen  sind 
durch  Zunahme  des  subcutanen  Fettes  colossal  vergrössert;  die  Phalangen 
der  2.  und  3.  Zehe  sind  verlängert  und  verdickt.  Beide  Zehen  zusammen 
gemessen  geben  einen  Umfang  von  10  cm  gegen  4^]  cm  der  gesunden  Seite. 
Sie  sind  stark  dorsalflectiert  und  sehr  bedeutend  abduciert.  Active  Be- 
wegungen sind  in  beschränktem  Ausmass  möglich,  die  Sensibilität  erscheint 
intact.  Die  grosse  Zehe  zeigt,  wenn  auch  unbedeutende  Veränderung  in 
Form  und  Grösse;  sie  ist  plumper  und  durch  einen  lateralen  Wulst  verbildet. 
In  der  Familie  fehlen  ähnliche  Missbildungen.  Bis  1893  waren  nur 
14  Fälle  von  Makrodactylie,  combiniert  mit  Sjndactylie  in  der  Litteratur 
bekannt.  Aus  kosmetischen  und  functionellen  Gründen,  sowie  mit  Rücksicht 
auf  ein  mögliches  Fortschreiten  des  Kiesenwuchses  ist  die  operative  Behand- 
lung indiciert.  Antoreferat. 


Jahrbuch  i.  Kinderheilkunde.    N.  F.    LIT,  ].  H 
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Schwerst  Opiumvergi/tung  eines  atrophischen  Kindes  von  lo  Wochen.  2^hn'- 
stündige  Farculisation  des  Phrenicus.  Heilung.  Von  Model.  MüncheD.. 
Medizin.  Wochenschrift.     1900.     No.  5. 

Ein  10  Wochen  altes,  an  profusen  Diarrhoeen  erkranktes  Mädchen  im 
Stadium  des  Hydrocephaloids  erhält  durch  ein  Versehen  einer  Wartefran  in 
der  Nacht  eine  relativ  grosse  Dosis  tinct.  opii.  Genauere  Angaben  fehlen. 
Status  morgens  7  Vi  ^hr:  Haut  livide,  sehr  kühl.  Kein  Atemzug,  kein  Herz- 
schlag, kein  Puls.  Alle  Reflexe,  erloschen,  keine  Mjose,  Pupillen  massig 
weit.  Manuelle  künstliche  Atmung,  Hautreize,  Erwärmungsversuche  ohne 
Erfolg.  Erst  bei  Faradisation  (Plattenelectrode  auf  dem  Epigastrium, 
Knöpfchenelectrode  abwechselnd  auf  dem  rechten  und  linken  Phrenicus,  wo 
er  auf  dem  Scalenus  anterior  reitet),  erfolgt  nach  jedem  Stromschluss  eine 
Inspiration,  spontane  Inspiration  erst  nach  zehnstündigem  Faradisieren.  Im 
Laufe  des  Nachmittags  bessert  sich  die  Temperatur,  der  Puls  wird  fühlbar, 
die  Pupillen  weniger  weit,  wenn  auch  nicht  myotisch.  Das  Kind  kommt 
wieder  zu  sich,  die  Diarrhoeen  bleiben  weg,  die  Hirnanaemie  schwindet, 
vollkommene  Erholung,  Tod  7  Jahre  später  an  Diphtherie.  M.  lässt  in 
suspenso,  ob  die  Opiumvergiftung  hier  nicht  durch  Beseitigung  des  eigent- 
lichen Grundes  der  progressiven  Schwächung  und  Hirnoligaemie  vielleicht 
lebensrettend  gewirkt  hat,  warnt  aber  im  übrigen  vor  der  Darreichung  von 
Opiaten  bei  ganz  kleinen  Kindern.  Hamburger  (Breslau). 
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Untersuchungen   über   die  eiectrische  Erregbarkeit  im  frühen  Kindesaiter  mit 
besonderer   Besiehung  auf  die    Tetanie.     Von  Privatdocent  Dr.  Ludwig 
Mann  in  Bfeslau.    (Aus  der  Universit.-Kinderklinik  zu  Breslau.)   (Monats- 
schrift für  Psychiatrie  und  Neurologie.    Bd.  VII.    Heft  1.    Januar  1900.) 
Die   vorliegende  Arbeit   steht    in    enger  Beziehung    zu  den  soeben  in 
dieser   Zeitschrift    veröffentlichten    Untersuchungen    Thiemich^s    über    die 
eiectrische  Nervenerregbarkeit  bei  Tetanie.     Um  die  pathologischen  Verhält- 
nisse bei  dieser  Krankheit  richtig  würdigen  zu  können,  schienen  Vergleichs- 
werte   für   normale  Kinder   notwendig,    die    aus  der  Litteratur  nur  in  unge- 
nügender Anzahl  zu  verschaffen  waren.  Die  beiden  Autoren,  welche  gemeinsam 
die    einschlägigen   Versuche    ausführten,    teilten    sich    die    Veröffentlichung 
ihrer   Befunde    in    der  Weise,    dass    Thiemich    sich    die    Besprechung    der 
Tetanie,    Mann   jene    der    normalen  Verhältnisse   vorbehielt.     Die    letzteren 
Untersuchungen  erstreckten  sich  auf  56  Kinder  im  Alter  von  10  Tagen  bis  zu 
2Vs  Jahren.     Es    ergab    sich  hierbei  vorerst    eine  Bestätigung    der  Angaben 
von  Westphal   jun.,    dass    die  Erregbarkeit    bei  Säuglingen    in   den  ersten 
Lebenswochen  geringer  ist  als  später.     Ferner  stellten  sich  folgende  Mittel- 
werte heraus: 


Faradisch 
in  mm 

KSZ 

An  SZ 

An  ÖZ 

KÖZ 

Rollen- 

in MA 

MA 

MA 

MA 

abstand 

Kinder  bis  zu  8  Wochen 

83,1 

2,61 

2,92 

5,12 

9,28 

Kinder  über  8  Wochen 

110,4 

1,41 

2,24 

3,63 

8,22 
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Natürlich  schwanken  diese  Zahlen  innerhalb  weiter  Grenzen;  so  z.B. 
jene  der  K  S  Z  bei  grösseren  Kindern  zwischen  0,7  und  2,0  M  A. 

Aus  diesen  Zahlen  ist  zu  ersehen,  dass  auch  bei  Kindern  über  8  Wochen 
die  Nervenerregbarkeit  geringer  ist  als  bei  Erwachsenen. 

Interessant  ist  die  zahlenmässigo  Begründung  der  a  priori  wahrschein- 
lichen Thatsache,  dass  fette  Kinder  grössere  Erregungsströme  brauchen 
als  magere. 

Die  Verhältnisse  bei  Tetanie,  welche  Mann  gleichfalls  eingehend  be- 
spricht, decken  sich  mit  Thiemich's  Mitteilungen  und  bedürfen  daher  hier 
keiner  genaueren  Wiedergabe.  Wesentlich  ist  hierbei,  dass  die  Erregbarkeit 
bei  dieser  Krankheit  erhöht  ist,  dass  die  An  ö  Z  oft  bei  geringeren  Strom- 
stärken eintritt  wie  die  An  S  Z  und  dass  —  ein  wichtiges  Moment  —  die 
K  Ö  Z  dnrch  so  niedrige  Stromwerte  ausgelöst  werden  kann,  wie  niemals 
bei  gesunden  Kindern.  Auch  ohne  genauere  Untersuchung  ist  ein  Kind,  bei 
welchem  nach  Auftreten  der  K  S  Z  nur  eine  geringe  Stromverstärkung  not- 
wendig ist,  um  eine  K  Ö  Z  zu  erzielen,  als  tetanieverdächtig  anzusehen. 
Verf.  sucht  eine  theoretische  Erklärung  dieses  auffallenden  Verhaltens,  indem 
er  daranf  hinweist,  dass  bei  Tetanie  unter  dem  Einfluss  eines  Reizes  die  Er- 
regbarkeit der  Nerven,  zuzunehmen  scheine  (Trousseau'sches  Phaenomen 
etc.),  und  daher  der  durch  die  K  S  Z  bewirkte  Reiz  die  Empfindlichkeit  der 
Nerven  so  zu  steigern  vermöge,  dass  eine  leichtere  Auslösung  der  K  Ö  Z 
die  Folge  sei. 

Die  wertvollen  Untersuchungen  Mann's  werden  sicherlich  noch  manchen 
Arbeiten  auf  paediatrisch-neurologischem  Gebiete  als  Grundlage  dienen. 

Zappert-Wien. 

Zur  Frage  der  Chorea.  Von  Angelo  Ruffini.  II  Policlinico.  1900.  No.  3. 
Im  allgemeinen  bestehen  die  pathologischen  Veränderungen  bei  chro- 
nischer Chorea  in  langsam  fortschreitender  Atrophie  der  ganglionären  Ele- 
mente der  motorischen  Rindenzone,  die  sich  in  kleinen  Verkalkungen,  ein- 
facher und  Pigmentatrophie,  Schwund  der  Nervenzellen  u.  s.  w.  kundgiebt. 
Diese  Veränderungen  greifen  in  weiterer  Entwicklung  auf  das  Rückenmark 
(graue  und  weisse  Substanz),  von  da  unter  Umständen  auf  die  peripheren 
Nerven  und  schliesslich  das  Muskelgebiet  über.  —  Historische  Berichtigung 
gegen  Mnrri.  Spiegelberg. 

Paralysie  generale  juvenile  au  Syphilis  cerebrale.  Von  Raymond.  Lasemaine 
medicale.  1900.  No.  3.  Hospice  de  la  Salpetriere. 
Demonstration  eines  neunjährigen  Mädchens  mit  zunehmendem  Nach- 
lassen der  Intelligenz,  Gedächtnisschwund,  sensibeln  und  motorischen 
Störungen  in  der  rechten  Körperhälfte,  Sprachstörungen,  ungleichen  Pupillen, 
Nystagmus,  Strabismus,  beiderseitiger,  nicht  angeborener  Retinitis  pigment., 
aufgehobenen  Pupillar-  und  gesteigerten  sonstigen  Reflexen.  Eine  vorüber- 
gehende Besserung  der  psychischen  Symptome  war  durch  eine  Schmierkur 
und  Jodkali  erreicht  worden,  die  somatischen  waren  unbeeinflusst  geblieben. 
Die  Diagnose  wird  auf  progressive  Paralyse  gestellt  unter  eingehender  Be- 
rücksichtigung aller  differentialdiagnostisch  in  Betracht  kommenden  Momente, 
namentlich  wird  auf  die  Uebereinstimmung  der  Symptome  und  des  Verlaufes 
dieses  Falles  mit  den  von  Alzheimer  (Frühform  der  allgemeinen  progressiven 
Paralyse,  Allgem.  Zeitschr.  f.  Psychiatr.  LII.,  3)  aufgestellten  Thesen  hinge- 
ll* 
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wiesen.  In  einer  Nachschrift  wird  berichtet,  dass  einige  Monate  nach  der 
Yorstellang  das  Kind  an  einer  tuberkulösen  Bronchopneumonie  zu  Grunde 
ging.  Ausser  den  für  progressive  Paralyse  typischen  Veränderungen  zeigt 
die  Section  zahlreiche  kleine  Gummata,  besonders  in  der  grauen  Rinde  beider 
Hemisphaeren.  Hamburger-Breslau. 

Day-ierrors  (pavor  diurnus)  in  ckildren.  Von  George  F.  Still.  The  Lance t. 
No.  3988. 

Der  Verf.  weist  darauf  hin,  dass  das  Krankheitsbild  des  Pavor  noctumus 
allbekannt  ist,  und  eine  grosse  Anzahl  ausführlicher  Beschreibungen  über 
dasselbe  existieren.  Im  Gegensatz  hierzu  lassen  sich  in  der  Litteratur  nur 
spärliche  Notizen  über  den  Pavor  diurnus  finden.  Der  Verf.  führt  nur  zwei 
Fälle  an,  die  aus  dem  Henoch'schen  Lehrbuch  stammen,  und  fügt  diesen 
3  selbst  beobachtete  Fälle  hinzu.  Der  erste  betrifft  einen  Knaben  yon  6^/«  Jahren, 
der  seit  4  Jahren  an  Pavor  noctumus  litt  und  zeitweise  Furchtanfälle  am 
Tage  bekam.  lieber  die  Ursache  dieser  Furchtanfälle  war  so  viel  zu  ent- 
nehmen, dass  sie  oft  im  Anschluss  an  ganz  leise  Geräusche  entstanden,  oft 
scheinbar  ohne  äusseren  Anlass.  Der  Knabe  stammte  aus  einer  Familie,  in 
der  häufig  rheumatische  Affektionen  vorkamen.  Der  2.  Fall  betrifft  einen 
3  jährigen  Knaben,  der  nicht  an  Pavor  noctumus  litt,  und  nur  am  Tage  unter 
Furch tanfällen  litt;  es  war  nicht  zu  entscheiden,  ob  es  sich  um  Gesichts- 
oder Gehörtäuschungen  handelte.  Der  Knabe  war  aufgeweckt,  frühreif  und 
sehr  aufgeregt;  er  stammte  aus  einer  nervösen  ^rheumatischen^  Familie. 
Der  3.  Fall  betrifft  ein  4Vijährige8  Mädchen;  dieses  Kind  litt  gleichfalls 
unter  kurzdauernden  von  Angstgefühl  und  lautem  Schreien  begleiteten 
Attacken.  Es  ist  ebenfalls  ein  sehr  nervöses,  frühreifes  Kind,  in  dessen 
Familie  „Rheumatismus"  vorkommt.  Am  Herzen  des  Kindes  ist  ein  systolisches 
Geräusch  nachweisbar. 

Der  Verf.  weist  darauf  hin,  dass  es  sich  hierbei  meist  um  nervöse 
Kinder  handelt,  die  über  Dinge  erschrecken,  die  oft  die  Anwesenden  gar- 
nicht  gewahr  werden.  Diese  Anfälle  können  von  wenigen  Minuten  bis  zu 
einer  Viertelstunde  dauern,  und  sich  bis  24  mal  am  Tage  wiederholen.  Nicht 
selten  findet  man  bei  diesen  Kindern  Herzgeräusche.  Sie  stammen  aus  nervösen 
Familien  oder  aus  solchen,  in  denen  rheumatische  Affektionen  vorkommen. 
Häufig  sind  Würmer  und  Darmstörungen  Momente,  die  dieses  Krankheitsbild 
auslösen;  öfters  werden  auch  die  adenoiden  Vegetationen  als  Grund  ange- 
sehen. Auf  keinen  Fall  darf  man  indessen  nach  Ansicht  des  Verf.  dieses 
Krankheitsbild  mit  der  Epilepsie  in  Verbindung  bringen. 

Die  Behandlung  richtet  sich  nach  der  Ursache:  Sind  Würmer  oder 
Darmstörungen  der  Grund,  so  sind  diese  zu  entfernen;  dasselbe  gilt  von  den 
Adenoiden.  Findet  man  keinen  direkten  Anhalt,  so  ist  Brom  anzuwenden, 
oder  Eisen  -f-  Aloe,  oder  citronensaures  Kali.  Lissauer. 


IX.  Krankheiten  des  Auges,  des  Ohres  und  der  Nase. 

Protargol,    ein   neues   Silberpräparat,     Von  Emmert.     Corr.-Bl.   f.   Schweiz. 
Aerzte.     1899.    No.  19.    p.  581. 
E.  behandelte  5  Fälle  von  Blennorrhoea  neonatorum  mit  3proc. 
Protargoleinträufelungen  und  hatte  vorzügliche  Erfolge.     Er  rühmt  besonders 
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die  nicht  durch  Schorfbildnng  behinderte  Tiefenwirkung.  Auch  andere 
Augenaffectionen:  Phlyctänen,  Frühjabrskatarrh,  Heukatarrh,  Conjunctivitis 
follicularis,  ekzematöse  Keratitis  etc.  wurden  sehr  günstig  beeinflusst.  Das 
Protargol  wurde  zum  Teil  in  Form  Ton  5 — 20proc.  Salben  angewendet. 

Jer.  Lange- Leipzig. 

Die  .Behandlung  ekzematöser  Augenleiden  in  der  allgemeinärstlichen  Praxis, 
Von  Jul.  Pf  ister.  Corr.-Blatt  f.  Schweiz.  Aerzte.  1899.  No.  17. 
In  dankenswerter  Weise  betont  Verf.  die  Notwendigkeit  der  Allgemein- 
behandlung neben  der  localen  Therapie.  Als  local  am  besten  bewährt 
empfiehlt  er  bei  circumscripter  Entzündung  das  Einstreuen  von  Calomel,  in 
zweiter  Linie  die  Anwendung  der  gelben  Salbe  und  drittens,  besonders  bei 
grösseren  Conjunctiyalphlyctilnen  das  vorsichtige  Touchieren  mit  dem  spitzen 
Lapis  mitigatus  nach  yorheriger-Cocaineinträufelung.  Bei  stärkerer  Injection 
mit  Blepharospasmus  und  Thränenträufeln  Cocain  und  Atropin  als  Tropfen 
oder  Salbe  (l — 2proc.),  danach  trockner  Verband.  Nebenbei  intensive 
Behandlung  von  Ekzemen  der  Nachbarschaft  des  Auges.  Conjunctivitis 
palpebr.  erfordert  Pinselung  mit  2proc.  Arg.  nitr.  Cornealgeschwüre  be- 
dürfen eines  festen  Druck  Verbandes.  —  Als  Allgemeinbehandlung  wird 
Diät  verlangt:  Milch,  Eier,  Fleisch  (cf.  Czerny  ,,Kräftigo  Kosf  dieses  Jahrb., 
Heft  1,  1900)  im  Sommer  Ferr.  sacch.  oxydat.  solubile,  im  Winter  Leberthran. 
Achten  auf  trockne  Füsse.  —  Der  Arzt  soll  genau  untersuchen  und  so  viel 
wie  möglich  selbst  behandeln.  Schliesslich  warnt  Verf.  vor  der  Anwendung 
von  Bleiwasser  bei  verletztem  Epithel  der  Cornea,  da  dadurch  irreparable 
Trübungen  entstehen.  Jer.  Länge-Leipzig. 

Ein  Beitrag  sur  Aetiologie  der  genuinen  Rhinitis  fibrinosa.  Von  J.  Morf. 
Corr.-Bl.  f.  Schweiz.  Aerzte.  1899.  No.  21. 
Nach  ziemlich  vollständiger  Besprechung  der  einschlägigen  Litteratur 
berichtet  li.  über  3  Fälle  von  Rhinitis  fibrinosa  mit  Nachweis  von  L.  B. 
Wenn  auch  noch  zugegeben  werden  muss,  dass  zuweilen  andere  Bakterien 
die  Affection  verursachen  können,  so  ist  bei  der  Mehrzahl  die  Identität  mit 
der  genuinen  Diphtherie  erwiesen,  und  müssen  die  Kranken  als  Infektionsherd 
genau  so  isoliert  werden  etc.,  um  eine  Verschleppung  der  Krankheit  zu 
verhindern.  Jer.  Lange -Leipzig. 

Genuine   Rhinitis  fibrinosa   oder   Nasendiphtherie?    Von  W.   Spirig.     Corr.- 
Bl.  f.  Schweiz.  Aerzte.     1899.    No.  24. 

Sp.  wendet  sich  gegen  die  von  J.  Morf  in  No.  21  desselben  Blattes 
gebrauchte  Bezeichnung  ^genuine  Rhinitis  fibrinosa'',  da  dies  eine  anatomische 
Diagnose  sei  und  genuin  nicht  angebracht  sei,  wo  die  Aetiologie  klar  sei. 
Nur  die  aetiologische  Diagnose  ist  verwendbar:  Also  Rhinitis  gonorrhoica, 
diphtherica  etc.,  aber  nicht  Rhinitis  fibrinosa  mit  Diphtheriebacillen. 

Jer.  Lange- Leipzig. 

X.  Krankheiten  der  Respirationsorgane. 

Geriffte  Hartgummi-Tuben.     W.  von    Muralt.      Corr.-Bl.   f.  Schwz.  Aerzte, 
1899.    No.  18. 
V.  M.   benutzt   seit   ca.  Jahresfrist    solche,     die    weniger    leicht    aus- 
gehustet werden  sollen,  seltner  Decubitus  machen  und  weniger  Verdchlucken 
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yeranlassen    sollen.       Die    Einführung    ei folgt    mit    einem     zangenförmigen 
Intubator,  wobei  das  Lumen  des  Tubus  offen  bleibt. 

Jer.  Lange -Leipzig. 

Formes  communes  de  la  Pneumonie  infantile.  Marfan.  La  semaine  medicale. 
1900.    No.  4.    Hopital  des  Enfants- Malades.    . 

Nach  einer  pathologisch -anatomischen  Abgrenzung  der  Broncho- 
pneumonie Ton  der  lobären,  welch  letztere  nach  M.'s  Meinung  bei  Kindern 
unter  einem  Jahre  so  gut  wie  gar  nicht  vorkommt,  zwischen  5  und  15  Jahren 
aber  häufiger  zu  beobachten  ist,  als  in  irgend  einem  andern  Lebensalter, 
werden  die  Besonderheiten  der  lobären  Pneumonie  im  Kindesalter  hervor- 
gehoben. Abgesehen  von  dem  Fehlen  des  Auswurfs  vor  dem  zehnten 
Lebensjahre  ist  charakteristisch  das  verspätete  Auftreten  physikalischer, 
objectiv  nachweisbarer  Symptome,  die  sich  häufig  erst  nach  mehreren 
Tagen  finden.  M.  kann  auch  darin  den  Lehrbüchern  nicht  beipflichten,  dass 
R.  0.  oder  L.  U.  sich  die  Pneumonie  der  Kinder  mit  Vorliebe  etabliere:  er 
hat  sie  am  häufigsten  zwischen  Wirbelsäule  und  Schulterblatt  und  in  den 
oberen  Partieen  der  regio  axillaris  nachweisen  können.  Zu  Verwechslungen 
Anlass  geben  kann  auch,  dass  die  älteren  Kinder,  jüngere  haben  überhaupt 
keine  subjectiv  lokalisierten  Beschwerden,  ihren  Schmerz  in  den  Unterleib 
verlegen,  und  dass  häufig  Diarrhoeen  auftreten.  Schwierigkeiten  kann  noch 
die  Unterscheidung  von  Typhus  machen.  In  solchen  Fällen  entscheidet  die 
Blutuntersuchung,  zwar  nicht  die  WidaTsche,  da  ein  positiver  Ausfall  der- 
selben bei  der  Unsicherheit  der  infantilen  Anamnese  zunächst  nichts 
Sicheres  beweist,  ein  negativer  Ausfall  aber  auch  bei  Typhus  in  den  beiden 
ersten  Wochen,  so  lange  wie  man  eben  noch  an  Pneumonie  denken  kann, 
möglich  ist.  Charakteristisch  ist  vielmehr  die  Vermehrung  des  Fibrins  im 
Blute  bei  Pneumonie,  infolge  deren  unter  dem  Mikroskop  bei  der  Coagulation 
ein  feines  Fibrinnetz  sichtbar  wird,  das  bei  Typhus  fehlt. 

Hamburger  -  Breslau. 

Ueber  Behandlung  der  croupöscn  Pneumonie  mit  dem  eignen  erwärmten  Blute 
der  Kranken.  Von  G.  Oleinikow  und  S.  Goldberg.  Bolnitschu 
Gaseta  Botkina.     1899.     No.  27  und  28. 

Im  Anschluss  an  die  im  August  1898  im  New-York  Medical  Journal 
püblicierte  Arbeit  von  Elfstrom  und  Grafstrom,  die  diese  Methode  zuerst 
in  6  Fallen  (mit  sehr  zweifelhaftem  Erfolge)  versuchten,  behandelten  0.  und 
G.  1()  Patienten  in  ähnlicher  Weise.  Das  Blut  wurde  vermittelst  Aderlasses 
in  der  Menge  von  15 — 20  cm>  dem  Patienten  entnommen,  defibriniert,  mit 
etwa  dem  gleichen  Volumen  physiologischer  Kochsalzlösung  versetzt  und 
ca.  P/s  bis  2  Stunden  bei  60^  C.  gehalten  und  nun  die  ganze  Menge  dem 
Kranken  subcutan  injiciert.  Unter  den  Patienten  befanden  sich  ein  8jähriger, 
ein  Hjähriger  und  eio  IGjähriger  Knabe.  —  In  10  Fällen  wurde  ein  zeit- 
weises (4)  oder  dauerndes  {)^)  Absinken  der  Temperatur  constatiert,  in  3 
Fällen  war  kein  Einfluss  nachweisbar,  3  Patienten  starben.  An  Kaninchen 
angestellte  Versuche  ergaben  ähnliche  Resultate.  Die  Verfasser  glauben  ein 
definitives  Urtheil  erst  nach  grösseren  Versuchsreihen  fällen  zu  dürfen. 

Jer.  Lange  -  Leipzig. 
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Punciionsdrainage  bei  Pleuraempyem,    A.  Eberle.     Corr.- Blatt  für  Schweiz, 
Aerztc.     1899.     No.  16. 

Fall  von  metapneumonischem  Empyem  bei  9jährigem  Kinde,  das,  nach 
B  ü  I  a  u  mit  Ueberdrainage  behandelt,  in  ca.  3  Wochen  ohne  Thoraxdifformität 
abheilt. 

Jer.  Lange- Leipzig. 

Empyeme  de  necessUe  ckes  V enfant,     Broca.     La    semaine    medicale.     1900. 
No.  6. 

In  einem  längeren  klinischen  Vortrage  zeigt  B.  seinen  Hörern  im 
Hopital  Troussean  au  der  Hand  mehrerer  Krankengeschichten  die  Notwendig- 
keit einer  rechtzeitigen  Operation  eitriger  Plearitiden,  bevor  es  zu  einem 
Durchbrach  des  Ergusses  in  ein  Nachbarorgan  oder  durch  ,'die  Weichteile 
-des  Brustkorbes  gekommen  ist.  Zur  Voraussetzung  hat  die  rechtzeitige 
Operation  die  rechtzeitige  Diagnose,  für  die  in  der  Probepunction  ein  zu- 
verlässiges Hilfsmittel  gegeben  ist.  Zum  Glück  handelt  es  sich  bei  eitrigen 
Pleuritiden  im  Kindesalter  meist  um  Pneumokokken -Infectionen,  die  eine 
günstige  Prognose  geben. 

Hamburger- Breslau. 


XL  Krankheiten  der  Cireulationsorgane. 

Noch  eine  angeborene  MissbUdung  des  Herzens.  Von  Ad.  Fr  ick.  Corr.-Bl,  f. 
Schwz.  Aerzte,  1899,  No.  20. 
Beschreibung  eines  Falles  von  „fehlerhafter  Einmündung  des 
Mitralostiums  in  den  rechten  Ventrikel  mit  rudimentärer  Entwicklung  der 
Mitralklappe,  Defect  in  der  Kammerscheidewand  und  Zurückbleiben  des 
linken  Ventrikels  im  Wachstum.*'  —  Das  Kind  zeigte  schwere  Cyanose  und 
ein  lautes  blasendes  systolisches  Geräusch  über  dem  ganzen  Herzen.  Tod 
Am  135.  Lebenstage.     Genaueres  ist  im  Original  nachzulesen. 

Jer.  Lange -Leipzig. 

A  case  of  heart  lesions.  Von  A.C.  Cot  ton.  Archives  of  Pediatrics.  Dez.  99. 
Der  11jährige  Koabe,  der  in  den  letzten  Jahren  wenig  krank  gewesen 
war,  begann  über  Dyspnoe,  Mattigkeit  und  Herzklopfen  zu  klagen.  Bei  der 
Untersuchung  fiel  die  grosse  Blässe  uod  Trockenheit  der  Haut  auf,  die  von 
«iner  grossen  Anzahl  von  Petechien  bedeckt  war.  Ausser  einer  Dämpfung 
über  der  r.  Spitze  fanden  sich  die  Lungen  normal.  Der  Herzspitzenstoss 
im  4.  Intercostalraum,  2  Querfinger  ausserhalb  der  Mamillarlinie  zu  fühlen, 
obere  Grenze  der  Herzdämpfung  3.  Rippe,  nach  rechts  2  Finger  breit  über 
den  rechten  Sternalrand  reichend.  Rauhes  systolisches  Geräusch  über  dem 
ganzen  Herzen,  am  lautesten  über  der  Pulmonalis  zu  hören.  Leber  und 
Milz  waren  vergrössert.  Puls  120,  Temperatur  39,5®,  Respiration  30.  Die 
Diagnose  wurde  auf  Endocarditis  gestellt  und  salicylsaures  Natron  verab- 
reicht. Indessen  fiel  die  Temperatur  nicht,  es  traten  schwere  Hustenanfälle 
Auf,  und  es  fanden  sich  über  den  Lungen  zahlreiche  feine  Rasselgeräusche 
verstreut.  2  Wochen  vor  seinem  Tode  wurden  ihm  wegen  Zahnschmerzen 
2  Zähne  gezogen;  an  die  Extraction  schloss  sich  eine  schwere  gangränöse 
Stomatitis  an,  zu  der  bald  darauf  eine  Panophthalmie  des  einen  Auges  hin- 
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zatrat.  Der  Tod  trat  plöCzlich  eio.  Bei  der  Section  faDden  sich  Exsudate 
in  der  Baachhöhle,  den  beiden  Brastfellhühlen  and  im  Pericard.  Im  Herzen 
fand  sich  eine  Aboormitat  an  der  Pnlmonalis  vor:  es  fanden  sich  nar  2  Taschen 
an  derselben  and  unterhalb  der  Taschen  eine  Verengerung;  zwischen  beiden 
Stellen  bestand  eine  anenrjsmatische  Erweiterung,  ausserdem  besass  das- 
Herz  ein  perforiertes  Septum.  Hinzu  kamen  die  Zeichen  einer  frischen 
Endocarditis.  In  den  Lungen  fanden  sich  zahlreiche  ältere  und  frisch» 
metastatische  Abscesse;  weiterhin  waren  die  Leber  und  Nieren  im  Znstande 
der  trüben  Schwellung;  eine  chronische  Splenitis  und  frische  Perisplenitis 
wurde  gefunden.  Die  bacteriologische  Untersuchung  sowohl  der  Lungenherde- 
wie  der  Thromben  im  Herzen,  ergab  den  Streptococcus  pyogenes  und  2  un- 
bekannte Mikrokokkenarten.  Lissauer. 

Report  o/five  cases  of  endocarditis  occurring  in  the  course  of  tonsUlitis,     Von 
Frederick  A.  Packard.     American  Journal  of  medic.  sciences.    Januar 
1900. 

Als  einen  Beitrag,  der  zur  genaueren  Erkennung  derjenigen  Krank- 
heiten dienen  soll,  die  eine  Endocarditis  im  Gefolge  haben,  bringt  der  Yerf^ 
5  Krankengeschichten,  in  denen  sich  diese  Herzaffection  an  catarrhalische 
Anginen  angeschlossen  hat.  Leider  wird  der  Wert  der  Beobachtungen  des 
Verf.  dadurch  beeinträchtigt,  dass  in  keinem  Falle  eine  bacteriologische 
Untersuchung  der  Affection  der  Tonsillen  gemacht  werden  konnte. 

Die  Fälle  betreffen  zwei  vierjährige  Knaben,  ein  yierjähriges  Mädchen, 
ein  fünQähriges  Mädchen  und  einen  32jährigen  Mann.  Der  Krankheitsverlauf 
war  bei  allen  derselbe.  Zuerst  bekam  der  Patient  eine  catarrhalische  Angina, 
beim  Abklingen  derselben  entstand  ein  systolisches  Geräusch  an  der  Herz- 
spitze, das  bestehen  blieb.  Der  Verf.  sah  die  Patienten  erst  nach  langer  Zeit 
wieder  (dieselben  stammen  sämtlich  aus  der  Privatclientel  des  Verf.),  und 
dann  zeigten  dieselben  die  Zeichen  eines  ausgeprägten  Herzfehlers. 

Wenn  auch  diese  Beobachtungen  durchaus  nicht  einwandsfrei  sind,  so 
mahnen  sie  doch,  auch  bei  leichten  Anginen  das  Herz  zu  untersuchen. 

Lissauer. 

Die  hydriaiische  Behandlung  der  acuten  und  chronischen  Endocarditis.  Von 
Dr.  B.  Buxbaum.  Blätter  lür  klinische  Hydrotherapie.  1899.  No.  12. 
Durch  hydriatischc  Massnahmen  kann  man  auf  das  Herz  in  ähnlicher 
Weise  einwirken  wie  durch  die  Digitalis  und  zwar  in  zweierlei  Weise:  ein- 
mal durch  direkte  Beeinflussung  des  Herzens  vermittelst  des  Herzkühl- 
apparates und  Herzschlauches,  wodurch  die  Kontraktionen  laugsamer  und 
kräftiger  werden;  zweitens  durch  indirekte  Beeinflussung,  indem  man  yer. 
mittelst  verschiedener  hydrotherapeutischer  Proceduren  auf  die  peripherischen 
Gefässabbchnitte,  insbesondere  der  Hautoberfläche,  wirkt  zur  Herabsetzung^ 
des  Widerstandes.  Solche  Massnahmen  sind  trockene  Abreibungen,  Teil- 
waschungen, Kreuzbinden,  event.  partielle  Dampfbäder  unter  gleichzeitiger 
Applikation  des  Herzschlauches. 

Es  ist  zweifellos,  das  die  Hydrotherapie  von  der  grössten  Wichtigkeit 
ist  für  die  moderne  Therapie  und  dass  alle  Aerzte  und  nicht  blos  Specialisten 
sich  mit  ihrer  Methode  vertraut  machen  müssen;  umsomehr  wäre  zu  wünschen,, 
dass  die  Luchst  anregenden  Publikationen  der  Wiener  Hydrotherapeuten  nicht 
in  zu  allgomeinor  Form  abgofasst  würden,  sondern  durch  gründliche  Casuistik 
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lind    kritische    Sichtung    im    Einzelnen    strengeren    Anforderungen    wissen- 
schaftlicher Forschung  gerecht  würden.  R.  Rosen -Berlin. 
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Einige  Bemerkungen  über  das  Regurgitieren.  Von  Dr.  Emil  Bäcklin.. 
Archiv  für  Verdauungskrankheiten.     V.  Bd.     pag.  326.     1899. 

B.  studierte  statistisch  das  Vorkommen  von  Regurgitation  und  Rumi- 
nation  bei  verschiedenen  Typen  von  Gastrosen  und  stellte  fest,  dass  dieses- 
diagnostisch  verwertbare  Symptom  namentlich  den  Magenneurosen  und  der 
Atonie  zukommt,  bei  chronischem  Magenkatarrh  hingegen  meist  fehlt. 

Es  wird  häufig  gesehen,  dass  das  Regnrgitieren  bei  Magenkrankeik 
nach  längerem  Bestände  spontan  nachlässt  und  aufhört.  Dies  bezieht  Verf* 
auf  eintretende  Pylorusinsufficienz.  Pfaundler. 

Experimentelle  Studien  über  die  diätetische  Behandlung  bei  Superacidität,. 
Von  Dr.  Wold.  Bachmann.  (Runeberg's  Klinik).  Archiv  für  Ver- 
dauungskrankheiten.   V.  Bd.     pag.  336.     1899. 

Verf.  legt  das  wertvolle  Material  seiner  an  12  Kranken  mit  Hyper- 
chlorhydrie  und  Hypersecretion  angestellten,  ausgedehnten  Untersuchungei^ 
über  die  secretorischen  und  motorischen  Magenfunktionen  dar.  Es  kamen» 
die  gebräuchlichen  Methoden  in  Anwendung  und  wurde  bestimmt  die  Total- 
Aeidität  der  Mageninhaltsproben  mittelst  Phenolphthalein,  die  freie  HCl  nach 
Töpfer,  die  gesamte  HCl  nach  Martius-Lüttke,  die  „peptonisierende^ 
Kraft''  nach  Hammerschlag.  Die  Probemahlzeiten  Warenteils  animalische,, 
teils  vegetabile  und  gemischte.  Inhaltsproben  wurden  bei  jedem  Versuche 
in  mehreren  Verdauungsperioden  entnommen.  Die  analytischen  Daten  sind 
in  ausführlichen  Tabellen  angeordnet. 

Die  Frage,  die  sich  B.  zu  lösen  vornahm,  war  jene  viel  diskutierte,. 
ob  bei  den  genannten  „irritativen  Funktionsstörungen"  der  Magenschleimhaut 
eine  vorwiegende  Eiweiss-  oder  vorwiegende  Kohlehydratdiät  empfehlenswert 
sei.  Die  Ansichten  divergieren  diesbezüglich  bekanntlich;  einerseits  weiss 
man  nämlich,  dass  Eiweissstoffe  von  dem  sehr  sauren  Magensafte  gut  und 
rasch  verdaut  werden,  Kohlehydrate  hingegen  sehr  schlecht,  dass  erstere 
eine  grössere  HCl-Menge  zu  binden  vermögen  und  daher  weniger  subjektive 
Beschwerden  verursachen;  anderseits  liegt  die  Erfahrung  vor,  dass  Kohle- 
hydrate insofern  schonend  wirken,  als  sie  eine  weit  minder  starke  Reizung 
der  Magenschleimhaut  hervorrufen. 

Die  Ergebnisse  der  Versuche  bestätigen  in  vielen  Punkten  bereits- 
Bekanntes,  detailieren  in  anderen  unsere  Kenntnisse;  sie  beziehen  sich  nament* 
lieh  auf  den  Einfluss  der  verschiedenen  Nahrungsqualitäten,  auf  die  Zeitdauer 
bis  zum  Auftreten  freier  HCl,  auf  deren  Maximalwerte,  auf  den  Verlauf 
der  Gesamt-HCl-  und  der  Totalaciditäts- Kurve,  auf  die  Höhe  der  peptoni- 
sierenden  Kraft,  die  Verdauungsdauer,  das  Vorkommen  von  Milchsäure,  Stärke,. 
Zucker  etc. 

Die  diätetische  Behandlung  betreffend,  fordern  Indicatio  morbi  und 
Indicatio  symptomatica  bei  diesen  Krankheitszuständen  in  dem  schon  an- 
gedeuteten Sinne  geradezu  conträre  Massnahmen.     B.  vertritt  den  Standpunkt,. 
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-dass  in  erster  Linie  der  Indicatio  morbi    genügt    werden    müsse   und  kommt 
-demgemäss  zum  folgenden  Schlusssatze: 

„Die  Tegetabilischen  Nakrungsstoffe  (Brot,  Brei)  nebst  Milch  erfüllen 
in  beträchtlich  höherem  Grade  als  die  animalischen  (Fleisch  und  Eier)  die 
Forderungen,  die  man  an  ein  diätetisches  Regime  bei  den  fraglichen  Störungen 
zu  stellen  das  Recht  hat.  Kartoffeln  müssen  jedoch  wohl  in  den  meisten 
Fällen  als  weniger  dienlich  angesehen  werden,  zufolge  der  subjectiven  Be- 
schwerden, für  welche  diese  Nahrung,  sowohl  durch  den  hervorgerufenen 
höheren  Wert  der  freien  Säure,  als  durch  die  starke  Milchsäure-,  resp. 
Gasbildung,  verantwortlich  gemacht  w^erden  muss.  Butter  und  Sahne  sollen 
nicht  nur  als  erlaubt  angesehen,  sondern  im  Gegenteil  empfohlen  werden, 
zufolge  des  herabsetzenden  Einflusses  dieser  Stoffe  auf  die  Saftsecretion."* 

Interessenten  an  dieser,  auch  im  Kindesalter  nicht  seltenen  Krankheits- 
gruppe sei  die  Lecture  der  viele  Litteratur  und  bemerkenswerte  Einzelheiten 
«enthaltenden  Arbeit  empfohlen.  Pfaundler. 

Ueber  ioiale  Pylorusstenose  nach  Laugenätsung,     Von  Wadenfeld t.    München. 
Medizin.  Wochenschrift.     1900.     No.  7. 

Nach  ausführlicher  Schilderung  der  Krankengeschichte  giebt  der  Autor 
selbst  folgendes  Resume:  „Bei  einem  früher  gesunden,  jedoch  familiär  tuber- 
kulös belasteten  (sechsjährigen)  Knaben  tritt  3  Wochen  nach  einer  (am 
10.  März  erfolgten)  Verätzung,  die  eine  nachweisbare  Oesophagusstrictur 
verursacht  hat,  ein  allmählich  zunehmender,  abdominaler  Meteorismus  auf, 
acht  Tage  später  langsam  ansteigender  Erguss  innerhalb  der  Bauchhöhle 
unter  gleichzeitigem  Schwunde  des  Meteorismus.  Erbrechen  ist  zeitweise 
vorhanden,  aber  nicht  eigentlich  von  Mageninhalt,  und  zumeist  sogleich  nach 
der  massigen,  hauptsächlich  flüssigen  (Milch)  Speisenaufnahme.  Anfangs 
sogar  reichlicher  Stuhlabgang  (nach  Klystieren).  Keine  Peristaltikvermehrung 
konstatierbar.  Wenig  Schmerz-  und  Druckempfindlichkeit.  Kein  Fieber. 
Puls  etwas  beschleunigt.  Bedeutende  Abmagerung  des  etwas  apathischen 
Patienten.**  Es  konnte  sich  um  eine  Pcrforationsperitonitis,  beziehungsweise 
um  einen  abgekapselten  Durchbruch  der  Magenwand,  um  eine  innere  Ein- 
klemmung, um  eine  chronische,  tuberkulöse  Peritonitis  handeln,  die  Even- 
tualität einer  inneren  Blutung  kam  weniger  in  Betracht.  Am  15.  April 
Laparotomie.  Nach  Eröffnung  der  Bauchhöhle  liegt  ein  praller,  seidenpapier- 
dünncr,  dunkelbläulich  durchschimmernder,  cystenartiger  Tumor  vor,  der  bis 
zur  Symphyse  reicht:  der  enot*m  dilatierte  Magen.  Punktion  mit  Troicart 
unter  möglichstem  Schutz  der  Peritonealhöhle,  es  fliesst  dunkelgrünliche,  mit 
helleren  Bröckclchen  und  Fleckchen  gemischte  Flüssigkeit  ab,  dann  Aus- 
heberung des  Mageninhalts  mittelst  steriler  physiologischer  Kochsalzlösung. 
Der  Magen  kontrahiert  sich  allmählich  fast  zur  Norm  und  legt  sich  stark  in 
Falten.  Der  durch  die  Magenöffnung  hervorgestülpte  Pylorus  zeigt  sich  als 
^dicker  Wulst  mit  kleiner  kraterförmiger  Delle  in  der  Mitte.  Die  nach 
hinten  liegende  Partie  des  Pylorus  zeigt  wie  Granulationen  aussehendes  Ge- 
ivebe,  die  vordere  ist  mehr  gelblich  gefärbt.  Auch  die  feinste  Sonde  passiert 
nicht  Pyloruslumen;  also  Totalstenose  desselben."  Zweireihige  Vernähung 
4ler  Magenwunde,  Gastroenterostomia  anterior  in  der  Magenmittellinie. 
Excitantien.  Guter  Verlauf  der  Heilung,  am  20.  Juli  wird  Pat.  in  bestem 
Wohlsein  entlassen.     Der  Ort  der  Verätzung:  1.  im  Oesophagus,    25  cm  von 
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^er  Zahnreihe  entfernt,  2.  am  Pjlorus  widerspricht  der  alten  topographi- 
schen Lehre  Luschka's  von  der  Horizontalsten  an  g  des  leeren  Magens,  ist 
Aber  auch  nicht  als  Beweis  für  die  Yertikalstellang  nach  Rosen feld  an- 
zusehen. Der  normalerweise  höchstens  in  massiger  Schräglage  von  links 
oben  nach  rechts  unten  befindliche  leere  Magen  hebt  sich  bei  geringer  Gas- 
aufblähung mit  seiner  grossen  Curvatur  etwas  nach  vorn  und  oben,  wodurch 
dann  die  Hinterfläche  zur  unteren  wird  und  in  der  Gegend  der  kleinen 
-Curvatur  gleichsam  als  schiefe  Ebene  in  der  Fortsetzung  des  Oesophagus 
liegt.  Die  totale  Unpassierbarkeit  des  Pylorus  hat  sich  wohl  erst  allmählich 
herausgebildet.  Die  kolossale  Ausdehnung  des  Magens  wurde  wahrscheinlich 
begünstigt  durch  eine  mit  der  Oesophagusstrictur  in  Zusammenhang  stehende 
Art  von  Klappenventil,  das  sich  beim  Andrängen  von  oben  nach  unten  öffnete, 
beim  Andrängen  in  entgegengesetzter  Richtung  schloss.  Auffallend  ist  die 
Heilang  der  Bauchwunde  per  primam  und  das  Ausbleiben  von  peritonealer 
Reizung  trotz  der  Benetzung  der  Banchdeckenränder  mit  Mageninhalt.  Eine 
chemische  Prüfung  der  Magenfunktion  war  nicht  möglich,  da  stets  ^/s  Stunde 
nach  dem  Probefrühstück  zu  wenig  Mageninhalt  vorhanden  war.  Bei  jeder 
intestinalen  Störung  nach  Verschlucken  von  Aetzgiften  muss  man  also  neben 
der  Läsion  der  Speiseröhre  an  eine  solche  des  Magens  denken. 

Hamburger-Breslau. 

Beiträge  zur  Wirkung  von  Bestandteilen  des  Karlsbader  Wassers.  Von 
Dr.  Gurt  Brandenburg,  Ass.  der  2.  Med.  Klinik  zu  Berlin.  Therap. 
Monatshefte.     1899.    No.  12. 

Verfasser  hat  Stoffwechselversuche  angestellt  mit  dem  künstlichen 
Karlsbader  Mühlbrunnen,  und  kam  zu  dem  Resultat,  dass  besondere  Aende- 
rungen  in  der  Zusammensetzung  des  Urins  nicht  erfolgten;  die  Stickstoff- 
Ausscheidung  durch  die  Fäces  war  erhöht,  die  Fettresorption  nur  in  geringem 
Orade  herabgesetzt,  das  Kurpergewicht  nahm  während  der  Versuche  sogar 
zu.  Ein  gesetzmässiges  Verhalten  im  Sinne  einer  Beschleunigung  derMagen- 
motilität  beim  normalen  Magen  wurde  in  der  Mehrzahl  der  Versuche  vermisst. 

R.  Rosen-Berlin. 

^ur  Behandlung  der  chronischen  Obstipation  im  Kindesalter.  Von  Dörfler. 
Münch.  Medicin.  Wochenschrift.     1900.     No.  4. 

Die  Ursache  für  die  namentlich  bei  künstlich  genährten  Kindern 
häufige  Obstipation  sieht  D.  in  der  anatomischen  Beeinflussung  des  Darm- 
tractus  durch  übergrosse  Mengen  der  aufgenommenen  Flüssigkeit.  Diese 
verdünnen  die  Verdauungssäfte  in  zu  erheblichem  Grade  und  führen  zu 
Hyperaemie,  schliesslich  zu  Hyperplasie  der  Darmschleimhaut.  Die  Folge 
ist,  dass  der  flüssige  Teil  der  Nahrung  zwar  gut  resorbiert  wird  —  Beweis, 
die  im  Vergleich  zu  Brustkindern  stark  vermehrte  Urinsecretion  — ,  dass 
aber  die  festen  Bestandteile  ausgelaugt  im  Darm  liegen  bleiben.  Es  gilt 
also,  der  übermässigen  Verdünnung  der  Verdauungssäfte,  dem  Wasserreichtum 
und  der  Fettarmut  des  Darminhalts  entgegenzuarbeiten.  D.  hatte  gute 
Resultate  durch  Verabreichung  von  frischer,  süsser  Butter,  die  er  im  Natur- 
zustand, weder  in  Milch,  noch  in  irgend  einem  andern  Vehikel,  um  sie 
«hemisch  intakt  zu  erhalten,  in  Dosen  von  2  mal  täglich  Vs — 1  Kaffeelöffel 
bei  zweimonatlichen  Kindern,  bis  zu  1 — 3  Esslöffeln  taglich  vom  5.  Lebens- 
monat   an     verabfolgt.      Gleichzeitig    mit    dem   Schwinden    der   Obstipation 
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besserte  sich  das  Allgemeinbefinden  der  Kinder,  sodass  D.  auch  anämiscLen, 
atrophischen,  rachitischen  Kindern,  ohne  dass  sie  an  Obstipation  litten,. 
Butter  zu  essen  gab,  und  auch  in  diesen  Fällen  war  er  von  den  Erfolgen 
befriedigt.  Man  muss  darauf  achten,  dass  die  Butter  frisch  ist,  dann  bleibei» 
trotz  ihres  grossen  Bacterienreichtums  nachteilige  Folgen  aus.  Auch  alle- 
andern  Formen  gutartiger  Obstipation  acuter  oder  chronischer  Art  ausser 
der  oben  geschilderten  bei  Brustkindern  und  künstlich  ernährten  sind  mit 
Butter  zu  beseitigen,  doch  bilden  gleichzeitig  vorhandene  „Katarrhe*^  des- 
Magens oder  Darms  eine  Contraindication. 

Hamburger-Breslau. 

Die    spastische    Obstipation    und    ihre   Behandlung.     Von    Dr.   Carl  KrauSi. 
Blät.'er  für  klinische  Hydrotherapie.     1899.    No.  11. 

Die  Verstopfungen  dürfen  nicht  nach  einem  Schema  behandelt  werden ; 
es  sind  2  Grundformen  zu  unterscheiden:  die  atonische  Form  und  die- 
spastische.  erstere  auf  Schlaffheit  der  Darm  wand  und  mangelhaftem  nervösem 
Impuls  beruhend,  letztere  auf  partiellen  tonischen  Kontraktionszuständen^ 
meist  in  Verbindung  mit  allgemeiner  Neurasthenie.  So  verschieden  die 
Pathologie  beider  Zustände,  ist  auch  naturgemäss  ihre  Therapie :  im  Gegensatz 
zu  der  atonischen  Verstopfung,  bei  der  alles  auf  Anregung  der  Peristaltik 
ankommt,  muss  die  spastische  Obstipation  mit  Mitteln  behandelt  werden,  die 
den  Kontraktionszustand  aufheben;  Trousseau  hatte  Belladonna  warm 
empfohlen,  andere  kleine  Dosen  von  Opium.  Verfasser  plaidirt  für  geeignete 
hydrotherapeutische  Massnahmen:  warme  Umschläge,  warme  Sitzbäder,, 
empfiehlt  auch  die  von  Kussmaul  angegebenen  Oelklystiere.  Zu  warnexL 
sei  vor  der  Massage  bei  dieser  Form  der  Verstopfung. 

R.  Rosen -Berlin. 

Edema  tossicoemico  nei  öamöini.     Osservasioni  cliniche  e  ricerche  sperinieniali, 
DelDott.  DurandoDurante.  (Fe  de 's  Klinik.)  Lapediatria.  AnnoVIL 
No.  10.     Ottobre  1899. 
D.    berichtet    über    2  Fälle    von    Hautödemen,     die    bei    Kindern    im 
Anschluss  an  intestinale  Störungen  auftraten.    Herz-  oder  Nierenaffectionen, 
die  als  Ursache  dieser  Oedeme  hätten  angesprochen  werden  können,  konnte 
D.    nicht    nachweisen;     er    glaubt    sie    vielmehr    ausgeschlossen     zu   haben. 
Dagegen    hängen    nach    seiner  Ansicht   die   Oedeme    mit    bacteriellen   Zer- 
setz ungs  Vorgängen  im  Darme  zusammen.     Für  diese  Auffassung  spricht  nach 
D.    die  Coincidenz    von  Verschlimmerungen    der  Diarrhöen    einerseits    und 
der  Oedeme  andererseits,  sowie  namentlich  die  von  ihm  ausgeführten  Thier- 
experimente. 

Verfasser  fand  zunächst,  dass  die  Virulenz  einer  Bouillonmischcultur 
aus  den  Faeces  in  den  Perioden  der  Verschlimmerung  der  chronisch  ver- 
laufenden und  häufig  exacerbierenden  Darmerkrankung  jedesmal  beträchtlich 
anstieg  (wogegen  Keinculturen  der  einzelnen  Darmstämme  vollkommen 
avirulent  blieben  —  Virulescierung  durch  Symbiose  oder  Virulescenzverlust 
durch  Züchtung  auf  festen  Nährböden?).  Aus  dem  Körper  der  durch  die 
perniciöse  Mischcultur  getödteten  Meerschweinchen  isolierte  Verfasser  nun- 
mehr virulente  Stämme  von  Bac.  lactis  aerogenes-£s  eher  ich.  Dieser 
Mikrobe  schien  in  den  Stühlen  auch  numerisch  vorzuherrschen.  Keinculturen 
von    solchem    im  Thierkörper   virulent  gewordenen  Lactis  aerogenes  wurden 
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4larch  Erhitzen  sterilisiert  und  zur  subcutanen  Injection  bei  Kaninchen 
benützt.  Es  entstanden  —  namentlich  bei  jungen  Thieren  —  regelmässig 
Oedeme  an  der  Injectionsstelle  (wie  solche  übrigens  von  anderen  Autoren 
jkuch  bei  analoger  Application  der  Producte  anderer  Bacterienarten  gesehen 
worden  waren).  Demnach  äussert  D.  die  Vermutung,  dass  vom  Darme  aus 
resorbierte,  bacterielle  Toxine  mittelbare  oder  unmittelbare  Ursache  solcher 
Oedeme  —  die  er  ^toxhämische**  zu  nennen  vorschlägt  —  werden  können. 
(Dass  OS  sich  in  yorliegenden  Fällen  nicht  doch  um  renale  Oedeme  gehandelt 
tiabe,  scheint  dem  Referenten  durch  die  Angabe  über  zeitweilige  Untersuchung 
kleiner  Hammengen  nicht  ausgeschlossen  —  vergl.  u.  A.  den  Vortrag  von 
Oassel  in  der  Berliner  medicin.  Gesellschaft  am  7.  Februar  1900,  Münchner 
medicinische  Wochenschrift,  1900,  No.  7  —  und  der  Umstand,  dass  beide 
Kinder  —  eines  anscheinend  vor  Auftreten  der  Oedeme  —  mit  Calomel 
4)ehandelt  worden  waren,  ist  immerhin  bemerkenswert.)  Pfaundler. 

Veber  Helminthiasis,    Von  E.  Schmidt.     Aus  dem  Verein  St.  Petersb.  Aerzte. 
St  Petersb.  mediz.  Wochenschrift.     1900.     No.  2. 
Die  Statistik  der  Entozoen  im  Kindesalter  betreffend  sind  Sch.^s  Ergeb- 
oisse  folgende: 

1.  Im  Alter  von  2 — 15  Jahren  kamen  Parasiten  in  54,8  pCt.,  Paarungen 
^on  2^-4  Arten  in  einem  Organismus  iu  12,3  pCt.  der  untergelaufenen  Fälle  vor. 

2.  Bei  Dorfkindem  häufiger  als  bei  Stadtkindern,  bei  ersteren  mehr 
Randwürmer,  bei  letzteren  überwiegend  Taenien. 

3.  Mit  dem  Altersfortschritt  nimmt  die  Häufigkeit  der  Helminthen  ab. 

4.  Die  prozentualische  Häufigkeit  der  Arten  war  absteigend:  Oxyuris 
^ermicularis  33pCt.;  Ascaris  lumb.  19,1  pCt.;  Trichocephalus  dispar  9,7  pCt; 
Botriocephal.  lat.  5,1  pCt.;    Taenia  saginata  1,2  pCt.;   Taenia  solium  0,7  pCt. 

Spiegelberg. 

Simulated  Appendicitis.  Von  J.  G.  Mumford.  Boston  medical  and  surgical 
Journal  24.     99. 

Der  Verfasser  bekam  ein  12jähriges  Mädchen  in  Behandlung,  das 
^eit  3  Tagen  unter  Stahlverstopfung,  Erbrechen  und  Schmerzen  in  der  rechten 
Inguinalgegend  erkrankt  war.  Da  3  Tage  lang  kein  Stuhlgang  erfolgte, 
-erhielt  das  Kind  Ricinusöl;  es  folgten  hierauf  eine  Anzahl  wässeriger  Stühle ; 
-die  Schmerzen  steigerten  sich  mehr  und  mehr.  Bei  der  Untersuchung  des 
Kindes  im  Krankenhause  wurde  die  Temperatur  39,5^,  Puls  102  gefunden; 
das  Abdomen  war  stark  gespannt  und  der  Mc.  Burnej'sche  Punkt  sehr 
schmerzhaft.  Die  Musculatur  war  an  dieser  Stelle  sehr  gespannt.  Man 
schritt  zur  Operation,  fand  aber  den  Appendix  normal,  dagegen  im  Coecum 
«inen  unbeweglichen,  hühnereigrossen  Tumor;  es  wurde  in  den  Darm  incidiert, 
und  der  Tumor  entpuppte  sich  als  ein  zusammengeballter  Haufen  von 
Apfelsinenstücken.    Das  Kind  genas  vollständig.  Lissauer. 

2ur  Aetiologie  der  Dysenterie.  Von  Prof.  Dr.  Escherich.  Aus  der  Univer- 
sitäts-Kinderklinik in  Graz.  (Centralblatt  f.  Bakteriologie.  XXVI.  Bd. 
No.  13.     1899.) 

Verfasser  giebt  der  Ansicht  Ausdruck,  dass  eine  Reihe  von  Darm- 
Erkrankungen,  welche  bislang  als  verschieden  behandelt  wurden,  eine 
gemeinsame  Ursache  haben  und  deshalb  gleichartig  seien.  Als  solche 
JErkrankungen  sind    zu  betrachten    die  von  Kossi  und  Doria  (Centralbl.  f. 
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Bakt.,  XII,  1892),  sowie  die  vonFink  eiste  in  (Deutsch.  med.Wochenschr.  1896) 
mitgetheilten  epidemischen  Erkrankungen,  die  yom  Verf.  als  Colitis  contagiosa, 
oder  Colicolitis  bezeichnete  Erkrankung,  sowie  die  Dysenterie,  welche  von 
Shiga  und  Celli  (Centralbl.  f.  Bakt.,  XXIV.  u.  XXY.)  abgehandelt  wurde* 
In  allen  diesen  Fällen  wurde  ein  Bacterium  gefunden,  welches  trotz  einiger 
Verschiedenheiten  als  Bacterium  coli  angesprochen  werden  muss.  Die 
klinischen  Erscheinungen  dieser  Krankheit  sind  die  einer  akuten  infektiösen 
Entzündung  der  Dickdarmschleimhaut:  plötzlicher  Beginn  in  schweren  Fällen 
mit  Fieber  und  Kollapszuständen,  häufige,  wenig  kopiöse  Entleerungen,  die 
aus  glasigen  Schleimmassen  mit  Eiter  und  reichlichen  Blutpunkten  bestehen 
und  unter  Tenesmus  abgesetzt  werden;  eingezogenes  Abdomen,  in  welchem 
das  kontrahirte,  auf  Druck  schmerzhafte  Colon  descendens  fühlbar  ist;, 
fieberloser  Verlauf  mit  Neigung  zu  Recidiven.  Pathologisch-anatomisch  findet 
man  den  Enddarm  kontrahirt,  verdickt;  diffuse  Schwellung  der  dunkel 
gerötheten,  stellenweise  mit  Haemorrhagien  durchsetzten  Schleimhaut; 
Follikel  vergrössert,  doch  nicht  stark  heryortretend.  Die  Veränderungen 
nehmen  von  unten  bis  oben  an  Heftigkeit  ab  und  gehen  selten  bis  über  die 
Klappe  hinaus.  In  schweren  Fällen  kommt  es  zu  Schwund  in  der  Mucosa^ 
bis  zur  völligen  Nekrose  und  Umwandlung  derselben  in  eine  weissliche^ 
lederartige  Schicht.  Das  histologische  Bild  ist  dementsprechend  und  zeigt 
in  der  von  entzündlicher  Reactionszone  begrenzten  necrotischen  Schicht 
Haufen  von  Kokken  und  Gewirr  dicker  Stäbchen.  Auch  das  Agglutinations- 
phaenomen  konnte  als  Beweis  für  die  ursächliche  Bedeutung  der  Colibacillen 
herangezogen  werden.  Köppen-Norden. 

Casuisiischer  Beitrag  sur  Invaginaiio  ileO'Colica.     Lewerenz.     Deutsche  med.. 
Wochenschr.     1900.    No.  5. 

Die  seltenste  Art  der  Invagination,  die  Invaginatio  ileo-colica  ist  durch 
grösste  Mortalität  und  frühzeitige  Letalität  ausgezeichnet.  Verf.  berichtet 
über  einen  Fall  Langenbuch^s.  2 jähriger  Knabe,  Juli  1899  erkrankt  mit 
Symptomen,  die  als  Appeudicitis  zu  deuten  waren.  Heilung  mit  zurück- 
bleibender Obstipation.  8  Tage  später  wiederum  Erscheinungen,  es  soll 
einmal  „verbranntes  Blut"  abgegangen  sein.  Befund:  Wurst  förmiger,  10  cm 
breiter,  15  cm  langer  Tumor  der  Regio  ileocoecalis,  im  übrigen  flacher  Leib. 
Wegen  Zunahme  des  Erbrechens  und  Pulszahl  Operation.  Schnitt  über  dem 
Tumor,  das  stark  gedehnte  Colon  enthält  compacte  Massen,  die  sich  als 
invaginierter  Dünndarm  später  herausstellen.  Invagination  beginnt  6  cm 
oberhalb  der  Klappe.  Desinvagination  gelingt  erst  nach  Dehnung  der 
ödematösen  Klappe  mit  vorgeschobenem  Finger.  Schluss  der  Wunde,  da 
Schnüriurchen  nicht  gangränös.  Ungestörte  Heilung.  Wenige  Wochen 
später  Tod  an  Tuberkulose  der  Mesenterialdrüsen.  Bei  der  Sektion  zeigen 
sich  vom  Anfang  des  Ileums  an  nach  abwärts  immer  grösser  werdende,  bis 
kirschgrosse,  polypöse  Schleimhautgeschwülstchen,  von  denen  eines  jedenfalls 
die  Ursache  der  Invagination  war.  Finkelstein. 

Some  details  in  the  treatment  of  acute  intussusception  in  infanis,     Stonsfield 
Collier.     The  Lancet.     No.  3965. 
Der  Verfasser  bespricht  die  Vorteile  resp.  Nachteile  der  einzelnen  bei 
Intussusceptionen    im  Kindesalter    üblichen    Behandlungsmethoden.     Mit  der 
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Aufblähung  des  Darmes,  und  zwar  in  Narkose,  durch  Einblasen  Ton  Luft 
oder  Eingiessen  von  Wasser  hat  er  wenig  günstige  Erfahrungen  gemacht; 
der  Hanptnachteil  dieser  Methode  beruht  darauf,  dass  die  Reposition  meist 
nur  unvollkommen  gelingt  und  dass  sich  sehr  häufig  Recidiye  einstelleur^ 
Noch  ungünstigere  Resultate  erzielte  Verf.  durch  die  einfache  Laparotomie, 
weil  diese  Ton  den  Kindern  zumeist  sehr  schlecht  vertragen  wird,  weil  häufig 
dabei  schwere  Collapserscheinungen  auftreten,  die  zum  Tode  führen.  Als 
die  beste  Methode  empfiehlt  der  Verf.  folgende  Combination:  Der  Darm  wird 
durch  Aufblasen  ode&  Eingiessen  aufgetrieben,  wodurch  die  Stelle  der  Intus- 
snsception  sich  deutlich  markiert;  hierauf  wird  eine  kleine  Incision  über 
der  Stelle  der  Susception  gemacht,  nur  so  gross,  dass  gerade  der  Zeigefinger 
in  die  Bauchhöhle  gesteckt  werden  kann.  Während  jetzt  der  Druck  der 
Aufblähung  gesteigert  wird,  hilft  der  Operateur  mit  dem  Finger  nach  und 
kontrolliert,  ob  die  Intussusception  völlig  verschwunden  ist.  Der  Verfasser 
führt  zur  Erläuterung  3  Fälle  dieser  An  an,  die,  nach  dieser  Methode 
behandelt,  einen  günstigen  Verlauf  nahmen.  Die  Dauer  der  Intussusception 
war  60  Stunden  (bei  einem  7  monatlichen  Kind),  11  Stunden  (bei  einem 
21  monatlichen  Kind)  und  24  Stunden  (bei  einem  4  monatlichen  Kind). 

Lissauer. 

Carcinom    der  Flexura    sigmoidea   bei   einem   swöl/jährigen    Mädchen.      Prof. 

R.  Pal  tan  f.     Sitzungsbericht    der  K.  k.  Gesellsch.  der  Aerzte.     Wiener 

klin.  Wochenschr.     1900.     No.  8. 
Das  Kind,  welches  wegen  Fissura  ani  in  Behandlung  stand,  war  rasch 
unter  den  Erscheinungen  der  inneren  Einklemmung  gestorben.     Es  fand  sich 
ein  Cjlinderzellenkrebs.    Unter    den    seltenen  Carcinomen    des   Jugendalters 
sind  die  des  Magen-Darm-Tractes  die  häufigsten.  Neurath. 

Deir  infarto  etnorragico  e  necrobioüco  nel  fegaio  cirrotico.  Osservazioni  e 
ricerche  del  Prof.  A.  Bonome.  Lo  speri mentale.  Anno  LIII.  Fase.  IV^ 
p.  319.     1899. 

Von  den  drei  Fällen  von  Lebercirrhose,  welche  Verf.  zum  Gegeostande 
seiner  eingehenden,  anatomischen  Untersuchungen  gemacht  hat,  interessieren 
hier  namentlich  die  beiden  letzten,  betreffend  Kinder  von  9  bezw.  5  Jahren. 
Die  —  leider  etwas  knapp  wiedergegebenen  —  klinischen  Beobachtungen 
und  die  histologischen  Befunde,  welche  im  Originale  nachzusehen  sind,  leiten 
B.  zu  folgenden  Thesen: 

Es  giebt  eine  dem  Kindesalter  eigentümliche  Form  von  interstitieller 
Hepatitis,  welche  durch  das  Tuberkelvirus  hervorgerufen  wird  und  welche 
in  Begleitung  von  tuberkulösen  Poljserositiden  auftritt.  Dieselbe  verbreitet 
sich  von  der  Glisson 'sehen  Kapsel  und  den  Bändern  an  der  Leber- 
pforte aus.  Der  entzündliche  Neubildungsprozess  verbreitet  sich  diffus  an 
den  Blutgefässwandungen  und  erstreckt  sich  bis  an  die  intralobulären 
Capillaren.  Erschwerter  Gallenabfluss  und  Stauung  des  Blutes  in  den 
Lobulis  begünstigen  wahrscheinlich  die  Wirksamkeit  der  erregenden  Noxe. 
Die  Ausbreitung  des  Prozesses  entlang  der  Blntbahn  und  das  Auftreten  von 
Endarteritiden  lassen  daran  denken,  dass  der  Krankheitsprozess  —  ausgehend 
vom  Peritoneum  —  sich  durch  die  Blutwege  verbreitet,  d.  h.  das  tuberkulöse 
Virus  mit  dem  Blute  der  Pfortader  und  der  Leberarterie  transportiert  wird. 
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Pie  himorrhagischen  Infarcte  and  die  Necrobiosen  müssen  aU  Folgen  der 
obliterierenden  Endarteritis  and  sklerosierenden  Degeneration  des  Flexas 
«olaris  —  nicht  der  Blatstaanng  —  betrachtet  werden.  Ffaandler. 
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A  case  qf  diphtheria  qf  the  vulva,     Dr.  Ware«    The  Lancet.    Ko.  3989. 

In  das  Londoner  St.  Mary- Hospital  warde  ein  4 jähriges  Mädchen  aaf- 
^enommen,  das  seit  5  Tagen  anter  Kopfschmerzen,  Mattigj^eit  ond  sehr  heftigen 
Beschwerden  beim  Urinlassen  erkrankt  war.  Bei  der  Untersachong  des 
Kindes  fand  sich  die  VaWa  gerötet,  sonst  nichts  Abnormes  am  Kinde.  Am 
nächsten  Tage  fanden  sich  auf  den  kleinen  Labien  zwei  grosse  Flecke;  die 
<yaltaren,  die  Ton  dem  grauen  Belag  derselben  angelegt  warden,  ergaben 
typische  Löffler'sche  Diphtherie-Bacillen.  Am  3.  Tage  bekam  das  Kind 
"2000  J.-E.  eingespritzt;  nach  2  Tagen  waren  die  Flecke  Terschwanden,  mit 
ihrem  Verschwinden  nahmen  auch  die  Beschwerden  ab.  Am  20.  Krankheits- 
tage trat  eine  leichte  Parese  der  Gaumen mnsculatar  ein,  die  etwa  eine  Woche 
daaerte.    Von  da  ab  war  die  Reconralescenz  eine  ungestörte. 

Lissauer. 

Ovariotomie   bei    8 jährig.  Mädchen;   Heilung.     Von  W.  y.  Muralt.     Corr.-Bl. 
f.  Schweiz.  Aerzte.     1899.    No.  18.    pag.  561—562. 

Casuistische  Mitteilung.  Jer.  Lange -Leipzig. 
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Epicarin,  ein  neues  HeilmitteL     Von    Hofrath  Prof.  Kaposi.     Wiener  medic. 

Wochenschrift.     1900.    No.  6. 

Das  Epicarin  ist  ein  ^-Naphthol-Derivat,  dem  bei  gleicher  Wirksamkeit 

-sämmtliche  giftigen  Eigenschaften  des  Naphthols  abgehen.  Es  ist  leicht  löslich 

^in  alcoholischen  Flüssigkeiten,    Aether  und  Vaselinöl)  und  reizlos,    hebt  die 

Hofegährung  fast  ganz    auf    und  tödtet,    wie  Versuche  zeigen,    relativ  rasch 

Bacterien  ab.     Es  stellt  ein  rötlich-gelbes  Pulver  dar.     Zu  den  therapeutischen 

Versuchen    wurden    10—20  proz.    Epicarinsalben,    in    einzelnen    Fällen    eine 

10 — 15proz.    alcoholische    Lösung    verwendet.       Bei    Psoriasis,    acuten    und 

chronischen  Eczemen  versagte  das  Mittel,  während  es  sich  —  besonders  bei 

Kindern  —  gegen    Scabies    (in  Salbenform),    Herpes  tonsurans,    Prurigo  etc. 

sehr  gut  bewährte.  Neurat h. 


XV.  Krankheiten  der  Bewesrungsorgane.    Verletzungen. 

Chirurgische  Krankheiten. 

Zwei  durch  Operation  geheilte  Meningocelen.    Von  W.  v.  M uralt.     Corr.-Bl. 
f.  Schweiz.  Aerzte.     1899.    No.  18.     pag.  5G2. 
Casuistische  Mitteilung.  Jer.  Lange- Leipzig. 

DU   moderne   chirurgische   Behandlung    der    spinalen    Kinderlähmung.       Von 
A.  Codivilla-Bologna.     II  Policlinico.     1900.     No.  4. 

Für  den    engern   Fachmann    sind    die    eingehenden  Ausführungen  C.'s 
«ind  die  genauen  technischen  Weisungen  der  30  grosse  Seiten  langen  Arbeit, 
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die  sich  auf  umfangreiche  Litteratur   und  40  eigene  Operationen  stützt,  von 
Bedeutung.      An    dieser    Stelle    darf   einiges   allgemeinere    bemerkt    werden. 
Die     älteren    Hilfsmittel     bei    spinalen    Lähmungen     bezw.     den    folgenden 
Contrakturec    und  Sehnenverkürzungen    —    deren  Pathologie    und  Zustande- 
kommen übrigens  in  anschaulicher  Weise  geschildert  werden,  —  die  Tenotomie, 
Resektion,    Arthrodese,    waren    nicht    nur    unvollkommen,     sondern    wurden 
auch    noch    bei    jungen   Individuen    in    ihrem  Erfolge    durch    beträchtliche 
Wachstumsstörungen    beeinträchtigt.      Die  Wiederherstellung  des    gestörten 
Muskelgleichgewichtes   bezwecken  Sehnenplastik  und  -Verpflanzungen,  deren 
theoretisch    wohlbegründete    Zweckmässigkeit    nur    noch    allzu    sehr    unter 
technischen  Schwierigkeiten  leidet.    Die  Bedenken,  die  sich  aus  der  Ueber- 
•tragung  verschiedenartiger,    womöglich    entgegengesetzter  Aufgaben    an    die 
Teile  eines  Muskels  ergeben,  sind  dank  der  Anpassungsfähigkeit  der  centralen 
Bahnen    leichter    zu    überwinden.     Besondere   Aufmerksamkeit    verlangt   die 
Auswahl  der  zu  verpflanzenden  Muskulatur,  besonders  wenn  die  erstere  noch 
•durch     die     Verhältnisse    eingeengt    ist;     eine    gewissenhafte     Prüfung     der 
{physiologischen  Leistungsfähigkeit  der  betreffenden  Muskeln  ist  unorlässlich. 

Spiegelberg. 

Doppelseitige   congeniiale  Hüßiuxaiion.      Von    W.    v.    Muralt.     Corr.-Bl.    f. 
Schweiz.  Aerzte.     1899.     No.  18.     p.  562. 
Casuistische  Mitteilung.  Jer.  Lange -Leipzig. 
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Ueber  die  Milchversorgung  und  Milchkonirolle  im  Kaiser-  und  Kaiserin- 
Friedrich- Krankenhause  in  Berlin.  Baginsky  und  Sommerfeld.  Zeit- 
schrift für  Krankenpflege.     1900.    Januar. 

Genaue  Schilderung  der  dem  Krankenhause  gehörigen  Ställe,  der 
Milch-  und  Spülstube,  der  Rasse  und  Fütterung  der  Tiere,  der  Behandlung 
•der  Milch,  ihrer  Sterilisie'rung  und  Verdünnung,  der  Flaschenreinigung.  Ein 
zweiter  Artikel  folgt  Ha  mburg  er -Breslau. 

• 

Psychiatrisches  zur  Schularsi/rage.  Von  Weygandt.  Münch.  Medicin. 
Wochenschrift.     1900.     No.  5. 

Während  bezüglich  der  Hygiene  der  äusseren  Schuleinrichtangen  und 
des  Schutzes  der  Kinder  vor  körperlichen  Schädigungen  durch  die  Schule 
bereits  feste  Normen  gefunden  worden  sind,  fehlen  noch  immer  die  Grund- 
lagen für  da&  Verhüten  von  Nachteilen  auf  psychischem  Gebiet.  Die 
bisherigen  Methoden  zur  Feststellung  von  Ermüdung,  Schwachsinn,  minder- 
wertiger Begabung  (Messung  des  Hautsinnes  mit  dem  Tastzirkel,  Ebbin  gh aus' 
-Oombinationsmethode  u.  s.  w.)  sind  unzulänglich,  eine  neue  Theorie  muss 
ausgebildet  werden.  Hierzu  befähigt  sind  nur  Aerzte  mit  psychologischer 
und  psychiatrischer  Vorbildung,  denen  als  Schulärzten  die  psychische 
Uebcrwachung  der  Kinder  anvertraut  werden  muss. 

Ha  mburg  er- Breslau. 
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Besprechungen. 


Volksbräuclie  und  Aberglauben  in  der  Geburtshülfe  und  der  Pflege  des 
Neugeborenen  in  Ungarn.  Ethnographische  Studien  von  Dr.  Rad. 
TemesvÄry  in  Budapest.  146  S.  Th.  Griebens  Verl.  (L.  Fernau) 
Leipzig  1900. 

Verf.  hat  dieser  Arbeit  ca.  12  000  Auskünfte  zu  Grunde  gelegt,  die  er 
auf  Fragebogen  hin  von  320  Aerzten  und  Hebammen  aus  Ungarn  erhalten 
hat.  Der  Stoff  ist  in  folgende  8  Kapitel  geteilt:  Menstruation,  Sterilität 
Künstliche  Sterilität,  Schwangerschaft,  Geburt,  Wochenbett,  Säugegeschäft,. 
Neugeborenes  Kind.  Interessant  ist  die  Thatsache,  dass  in  Ungarn  stillende 
Frauen  sehr  zeitig  Beikost  geben  und  so  oft  im  Stande  sind,  Jahre  lang 
zu  stillen. 

Das  Buch  stellt  ein  Stück  Geschichte  der  Medicin  dar  und  enthält 
viel  Interessantes  und  Amüsantes.  Es  reiht  sich  würdig  den  im  selben 
Verlag  erschienenen,  ähnliche  Gebiete  behandelnden  Werken  von  Ploss,. 
Bartels  u.  a.  an.  Carstens. 

Kalender  für  Frauen-  und  Kinderärzte  ipoo.     IV.   Jahrgang.     Von    Dr.   med. 

Eichholz-Bad     Kreuznach     und     Dr.    med.    Sonnenb  erger -Worms.. 

Kreuznach,  Verlag  von  Ferd.  Harrach. 

Enthält  nebst  dem  Kalendarium  einige  Aufsätze  aus  gynäkologischem 
und  pädiatrischem  Gebiete,  Tabellen  mit  physiologischen  Daten,  ein  Arznei- 
mittelverzeichnis etc.  Pfaundler. 

Atlas  der  normalen  und  pathologischen  Anatomie  in  typischen  Röntgenbildern. 
Heft  1:  Lambertz,  Die  Entwicklung  des  menschlichen  Knochengerüstes 
während  des  fötalen  Lebens. 

Das  vorliegende,  82  Seiten  starke  Heft  bildet  die  erste  Abteilung 
eines  von  der  Zeitschrift  für  Fortschritte  auf  dem  Gebiete  der  Röntgen- 
strahlen geplanten  Atlasses  von  Röntgenbildern  der  normalen  und  patho- 
logischen Anatomie. 

Es  besteht  aus  einem  erläuternden  Text  und  10  Tafeln  mit  photo- 
graphischen Reproduktionen  von  Röntgenaufnahmen. 

Ersterer  bringt  die  Technik  des  Verfahrens  und  eine  gedrängte,  durch 
zahlreiche  Hinweise  auf  vergleichend  anatomische  Thatsachen  besonders- 
interessante Uebersicht  über  die  Entwicklung  des  fötalen  Skeletts. 

Die  Röntgenbilder,  aus  zahlreichen  Aufnahmen  ausgewählt,  bieten  das 
beste,  was  in  diesem  Gebiete  geleistet  werden  kann;  ihre  Wiedergabe  in 
photographischem  Rotationsdruck  ist  mustergültig,  sodass  selbst  minutiöse: 
Einzelheiten  zur  Darstellung  gelangt  sind  (so  z.  B.  die  stecknadelspitze- 
grossen  Knochenkerne  in  den  Halswirbelkörpern  und  Endgliedern  der  Zehen 
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Taf.  I,  Bild  2).  Die  Anwendang  der  Loupe  ist  vielfach  zu  empfehlen.  Kurze 
Erläateraogen  bieten  rasche  Orientierung  über  die  Bilder. 

Verfasser  giebt  bis  zum  3.  Fötalmonat  dem  Kaliglycerinverfahren  zur 
Aufhellung  der  nicht  ossificierten  Teile  den  Vorzug  vor  den  Röntgenauf- 
nahmen, da  die  Knochenschatten  bis  dahin  noch  zu  zart  sind. 

Die  fortschreitende  Ossification,  welche  in  der  7.  Woche  am  Schlüssel- 
bein beginnt  und  rasch  fortschreitet,  ist  in  der  Bilderreihe  Monat  für  Monat 
zu  verfolgen.  Der  Entwicklung  des  knöchernen  Kopfskeletts,  der  Wirbel,, 
des  Beckens  etc.  sind  besondere  Gruppen  von  Bildern  gewidmet. 

Alles  in  Allem  bietet  das  Buch  eine  wertvolle  Ergänzung  unseres 
Bücherschatzes.  Slawyk. 

Tä/elchen  nur  Prüfung  feinen  Farbensinns  u.  s.  w.     Von  Hermann  Cohn.  — 
Ose.  Coblentz  1900. 

Cohn  hat  zum  Zwecke  der  Prüfung  feinen  Farbensinns  eine  kleine 
Tafel  construiert,  die  auf  den  Grundsätzen  von  Meyer  beruht  und  eine 
Verbesserung  der  Pflüg er'schen  Tafeln  darstellt.  Die  Verbesserung  beruht 
einerseits  auf  der  schöneren  Darstellung  der  Purpurgrundfarbe,  andererseits 
in  der  Verwendung  von  Haken  in  der  bekannten  E-Form,  statt  der  bisher 
üblichen  Buchstaben.  Die  Untersuchung  wird  foigcndermussen  vorgenommen; 
Dem  Prüfling  werden  zuerst  die  schwarzen  Haken  auf  dem  Purpurgrand 
gezeigt,  sodann  wird  das  an  dem  Täfelchen  befestigte  Florpapier  darüber 
gedeckt;  jetzt  muss  der  Prüfling  die  Haken  grün  durchscheinen  sehen,  kann 
er  es  nicht,  so  fehlt  ihm  ein  feines  Farbengefühl. 

Da  dieses  Täfelchen  auch  für  den  Schularzt  bestimmt  ist,  so  wurde 
die  Verwendbarkeit  dieser  Tafel  an  einer  grösseren  Anzahl  von  Kindern  (50) 
erprobt.  Die  Untersuchungen  wurden  in  der  Berliner  Universitäts- Kinder- 
Poliklinik  (Director:  Geh.  Rat.  He  üb  n  er)  an  Kindern  im  Alter  von  6 — 13 
Jahren  vorgenommen,  und  zwar  in  der  Reihenfolge,  in  der  sie  zur  Behandlung 
kamen.  Ausgeschlossen  wurden  schwachsinnige,  augenkranke  und  schwer- 
kranke Kinder.  Sämtliche  untersuchte  Kinder  besuchten  die  hiesigen  Ge- 
meindeschulen. Von  dieser  Gruppe  von  Kindern  konnten  4  die  Zeichen 
überhaupt  nicht  verstehen  (sämtlich  Mädchen  im  Alter  von  G,  7  und  9  Jahren). 
Von  den  übrigen  46  Kindern,  31  Mädchen  und  15  Knaben,  konnten  17  die 
Zeichen  durch  das  Florpapier  hindurch  geuau  erkennen,  29  nicht.  Recht 
interessant  war,  dass  die  Farbe  der  Haken  von  den  Kindern  mit  verschwinden- 
den Ausnahmen  zumeist  als  schwarz  (statt  grün)  bezeichnet  wurde. 

Die  einzelne  Untersuchung  nahm  zumeist  ziemlich  viel  Zeit  in  Anspruch, 
da  öfters  erst  nach  langem  Hinsehen,  nachdem  man  den  Kindern  mehrmals 
freundlich  zugeredet  hatte,  nochmals  recht  genau  hinzusehen,  und  ihnen  die 
botreffenden  Stellen  gezeigt  hatte,  die  Zeichen  gesehen  und  völlig  einwände- 
frei  deren  Richtung  angegeben  wurde.  Trotz  grösster  Mühe  und  Ausdauer 
war  eine  aussergewöhnlich  hohe  Prozentzahl  Farbenschwachsichtiger  zu 
constatieren.  Wenn  auch  die  Zahl  der  untersuchten  Kinder  klein  ist,  so  ist 
immerhin  eine  auffallende  Thatsache  zu  bemerken,  dass  nämlich  über  die 
Hälfte  der  Kinder  (58  pGt.)  die  Zeichen  nicht  sehen  konnte.  Es  ist  dies 
um  so  mehr  auffallend,  als  Oohn  nur  1  pGt.  bei  seinen  Untersuchungen  an 
300  Mädchen  fand.  Wie  sich  diese  Differenz  erklären  lässt,  bedarf  wohl 
noch  weiterer  Untersuchung.     Die  Angst  vor  dem  Arzt,    und  eine  hierdurch 
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hervorgerufene  Unaufmerksamkeit  als  Grund  zu  beschuldigea,  ist  unan- 
gebracht, da  die  meisten  Kinder  schon  seit  langem  in  die  Poliklinik  kamen 
und  zum  grössten  Teil  echte  „Berliner^  waren.  Eine  andere  Frage  ist,  wie 
weit  das  Alter  zu  beschuldigen  ist;  in  der  That  war  die  Zahl  der  Farben- 
schwachsichtigen unter  10  Jahren  bedeutend  grösser,  als  die  über  10  Jahren 
(68  pCt.  gegen  48  pCt.)-  Man  gewann  den  Eindruck,  als  ob  die  jungen  Kinder, 
wenn  sie  die  Zeichen  nicht  in  derselben  Intensität  auf  dem  Florpapier  sehen, 
ermüden  und  ihre  Aufmerksamkeit  nicht  mehr  auf  diesen  Punkt  concentrieren 
können.  Diese  Untersuchungsmethodo  giebt  einen  Torzüglichen  Maassstab 
für  die  genaue  Bestimmung  der  Intelligenz  der  Kinder  iu  den  ersten  Schul- 
jahren, indem  man  aus  dem  schnelleren  oder  langsameren  Erfassen  des 
Gezeigten,  resp.  der  Unmöglichkeit,  die  Gedanken  auf  diesen  Punkt  zu  fixieren, 
einen  ziemlich  sicheren  Schluss  auf  die  Lernfähigkeit  des  Kindes  machen 
kann.  Nach  allem  eben  Gesagten  dürfte  die  Verwendbarkeit  dieser  Tafel 
für  den  Schularzt,  um  den  Farbensinn  zu  bestimmen,  doch  nicht  ganz  ein- 
wandsfrei  sein.  Lissauer. 

Psychogene  Störungen  der  Schulkinder.  Ein  Kapitel  zur  pädagogischen  Patho- 
logie von  Dr.  Alfred  Spitzner.  Leipzig.  E.  Ungleich  1899.  45  Seiten 
Preis  1  Mark. 
Im  Anschluss  an  die  von  demselben  Verfasser  besorgte  3.  Auflage 
Ton  L.  V.  StrümpelTs  „Pädagogische  Pathologie"  bringt  Sp.  die  hysterischen 
Krankheitszustände  schulpflichtiger  Kinder,  für  welche  er  den  zweifellos 
•correcteren  Ausdruck  der  „psychogenen  Störungen"  vorzieht,  seinen  pädago- 
gischen Fachgenossen  zur  genaueren  Kenntnis.  Er  stützt  sich  hierbei 
mehrfach  auf  medicinischc  Schriftsteller,  so  in  erster  Linie  auf  Bruns's  aus- 
gezeichnetes Büchlein  über  die  kindliche  Hysterie,  deren  Angaben  Billigung 
und  Erweiterung  erfahren.  Doch  wird  auch  der  Arzt  manche  neue  und  gut 
beobachtete  Thatsache  in  dem  vorliegenden  Aufsatze  finden.  Die  Schilderungen 
des  psychischen  Verhaltens  der  mit  psychogenen  Störungen  befallenen  Kinder 
innerhalb  der  Schule,  „das  ängstliche,  aufgeregte,  leicht  verstimmbare, 
-anspruchsvolle  Kind",  der  Einfluss  einer  Strafe  oder  das  Bewusstsein  einer 
Schuld,  sowie  die  Anschauungen  des  Autors  über  die  pädagogische  Behandlung 
solcher  Kinder  sind  in  hohem  Maasse  interessant  und  werden  durch  einige 
selbst  erlebte  Beispiele  illustriert.  Auch  der  vom  Autor  ausdrücklich  betonte 
Standpunkt,  dass  für  nervöse  Kinder  die  öffentliche  Schule  eine  gute  psychische 
Abhärtung  bilde  und  den  von  französischen  Neurologen  vorgeschlagenen 
Instituten  für  hysterische  Kinder  vorzuziehen  sei,  wird  bei  den  meisten 
Aerzten  wohl  Zustimmung  finden.  Sicher  aber  muss  das  Grundbestreben 
des  Verfassers,  d«e  Lehrer  und  Erzieher  mit  den  psychogenen  Störungen  der 
Kinder  vertraut  zu  machen,  ärztlicherseits  mit  Freude  begrüsst  werden,  da 
«eine  Beispiele  zur  Genüge  zeigen,  dass  selbst  wohlmeinende  Lehrer  durch 
Unkenntnis  dieser  Verhältnisse  leicht  Schaden  anstiften  können. 

Zappert-Wien. 


VI. 

(Aus  dem  Stefanie-Kinderäpitale  zu  Budapest«) 

Beitrag  zur  Kenntniss  der  Harnröhrendivertikel 

bei  Knaben. 

Mittheil  ang 
Ton 

Prof.  Dr.  JOHANN  v.  BÖKAY 

Director  des  Spiialr. 
(Mit  14  Abbildungen  im  Text.) 

Die  in  dem  Kindesalter  vorkommenden  Harnröhrendivertikel 
sind  bisher  bloss  wenisr  studirt,  und  die  meisten  Lehrbücher  der 
Kinderkrankheiten  und  der  Chirurgie  des  Kindesalters,  sowie  die 
Sammelwerke  befassen  sich  bloss  sehr  kurz  mit  diesem  interessanten 
und  aus  praktischem  Standpunkte  genug  wichtigem  Krankheits- 
processe.  Unter  sämmtlichen  Fachwerken  der  Kinderheilkunde 
bildet  einzig  das  Gerhardt 'sehe  Handbuch  eine  Ausnahme,  in 
welchem  Bökay  senior  in  seiner  über  Erkrankungen  der  Harn- 
und  Sexualorgane  bei  Knaben  geschriebenen  Arbeit  das  Diverti- 
culum  urethrae  in  einem  selbstständigen  Artikel  behandelt,  und 
zwar  sowohl  die  auf  congenitaler  Grundlage  entstandenen,  als 
auch  die  erworbenen  Harnröhrenerweiterungen  —  obzwar  er 
mangels  eigener  Beobachtungen  das  Krankheitsbild  auf  Grund 
einschlägiger  Mittheilungen  von  Hueter  und  Englisch  skizzirt. 

Die  Litteratur  auf  unser  Thema  bezüglich  durchforschend, 
finden  wir  aucuser  casuistischen  Mittheilungen  besonders  in  den 
bekannten  Fachwerken  der  Harnröhrenerkrankungen  von 
Guyon,    Voillemier,    Demarquay,    Picard   und  Kaufmann 
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werth volle  Daten,  und  wenn  ich  mich  nach  meiner  im  Jahre  1885 
geschriebenen  Abhandlung  „Harnröhrendivertikeln  im 
K  in  des  alt  er  ^  diesmal  neuerdings  litterarisch  mit  diesem  Gegen- 
stande befasse,  so  thue  ich  dies  aus  jenem  Grunde,  weil  ich  mit 
neueren  Beobachtungen  zur  Beleuchtung  dieses,  bisher  wenig 
gewürdigten  Kapitels  der  Kinderchirurgie  beizutragen  wünsche. 

Da  sich  meine  Beobachtungen  ausschliesslich  auf  Knaben 
beziehen,  will  ich  mich  im  Folgenden  blos  mit  den  Hamröhren- 
ausbuchtungen  der  Knaben  und  zwar  sozusagen  bloss  mit  den 
congenitalen  Divertikeln  befassen.  Uebrigens  ist  meines  Wissens 
in  der  Litteratur  blos  ein  einziger  Fall  beschrieben,  in  welchem 
ein  bei  einer  Frau  in  mittleren  Jahren  beim  ersten  Anblicke  für 
Cystocele  gehaltenes  Hamröhrendivertikel  vom  Beobachter 
(Lawson  Tait)  in  das  Kindesalter  zurückgeführt  wurde  und  als 
Divertikel  congenitalen  Ursprungs  erklärt  wurde*). 

Unter  Hamröhrendivertikel  oder  Harnröhrensack 
verstehen  wir  eine  Harn  enthaltende,  mit  der  Harnröhre  in  Ver- 
bindung stehende  Ausbuchtung.  Je  nacjidem,  ob  die  Innenwand 
der  Tasche  mit  Schleimhaut  gedeckt  ist  oder  durch  neugebildetes 
Zellgewebe  ausgekleidet  ist,  sprechen  wir  von  echtem  oder 
falschem  Diverticulum.  Die  Franzosen  bezeichnen  die  auf 
verschiedener  Grundlage  entstandenen  Hamröhrendivertikel  unter 
dem  Sammelbegrifle  des  „poche  urineuse".  Der  ent- 
sprechende englische  Ausdruck  ist:  „pouche  of  the   urethra^^ 

Auf  Grund  ihres  Entstehens  können  wir  die  Hamröhren- 
ausbuchtungen  folgendei*massen  classificiren: 


^)  Den  Fall  kann  ich  nach  dem  Referat  des  „Lancet"  in  Folgendem 
wiedergeben:  Mrs.  B.,  Mutter  von  mehreren  Kindern,  leidet  seit  l&ngerer 
Zeit  an  einer,  an  der  yorderen  Scheidenwand  befindlichen  runden  Hervor- 
stülpung.  Die  Geschwulst  war  kaum  zu  reponiren  und  hatte  eine  ziemliche 
Consistenz.  Bei  stärkerem  Drucke  sickerte  durch  die  äussere  Oe£Fnung  der 
Harnröhre  eine  grössere  Menge  ammoniakalischer,  eitriger  Flüssigkeit  hervor, 
und  dementsprechend  wurde  die  Geschwulst  kleiner  und  schlaffer.  Der  in 
die  Harnröhre  eingeführte  Catheter  gelangte  bald  in  die  Geschwulst.  Autor 
eröffnete  unter  Aethemarkose  die  untere  Wand  der  Geschwulst  mittelst  Ein- 
schnittes mit  der  Scheere.  Als  das  Innere  der  Geschwulst  blossgelegt 
wurde,  stellte  sich  heraus,  dass  der  mit  verdickter  Schleimhaut  ausgekleidete 
Raum  durch  eine  für  Catheter  No.  10  passirbare  Oeffnung  mit  der  Harnröhre 
in  Verbindung  steht.  Die  Communicationsöffnung  ist  an  der  unteren  Wand 
der  mittleren  Harnröhrenpartie  sichtbar.  Der  Operateur  entfernte  die  Wand 
der  Taciche  vollständig  und  vereinigte  mittelst  tiefer  Naht  die  Schleimhaut 
der  Scheide  über  der  unbedeckten  Oeffnung.  Die  Wunde  heilte  schnell  und 
vollständig. 
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A)  Echtes  Divertikel: 

1»  aus  congenitaler  Ursache  entstanden, 
2.  nicht  aus  angeborener  Ursache  entstanden, 
a)  durch  Harnröhrenstein  verursacht, 
ß)  durch  orga|nisirte  Yerengerung    verursacht. 

B)  Falsches  Divertikel: 

1.  Durch  Strictur  oder  innere  Harnröhrenver- 
letzung, Harnröhrenstein  oder  künstlichen 
Eingriff  entsteht  ein  Abscess  in  der  Nachbar- 
schaft der  Harnröhre,  welchjer  in  die  Wand 
derselben  durchbricht  und  einen  Harnsack 
bildet; 

2.  Unabhängig  von  der  Urethra  entwickelt  sich 
z.  B.  durch  äusseres  Trauma  ein  Abscess  in  der 
Nähe  der  Harnröhre  und  wird  zum  Harnsacke^), 

Wir  wollen  noch  hinzufugen,  —  und  dies  erwähnt  auch 
Orth  —  dass  die  in  die  Harnröhre  durchgebrochenen  periurethralen 
Abscesse  nach  der  Entleerung  des  Eiters  von  der  Harnröhre  aus 
mit  Epithel  überzogen  werden  können,  andererseits  wieder  die 
auskleidende  Epithelschicht  des  echten  Divertikels,  z.  ß.  in 
Folge  der  Bildung  eines  Hamconcrementes,  völlig  zu  Grunde 
gehen  kann,  nebstbei  kann  sich  auch  die  Wand  desselben  narbig 
verändern,  wodurch  einerseits  ein  falsches  Divertikel  auf  uns 
den  Eindruck  eines  echten  machen  kann,  andererseits  ein  echtes 
Divertikel  mit  einem  falschen  verwechselt  werden  kann. 

Echte  Harnröhrendivertikel  sind  bei  Knaben  bloss  in 
wenigen  Fällen  beobachtet  worden,  und  bei  all  den  Fällen,  welche 
bisher  veröffentlicht  wurden,  ist  'die  angeborene  Anlage  mehr 
oder  weniger  überzeugend  nachweisbar^). 


1)  Wir  bemerken,  dass  falsche  Divertikel  auch  aus  Retentionscjsten 
der  Ansfuhrangsgänge  der  Cowper^schen  Drüsen  entstehen  können,  nach 
spontanem  Darchbruch.     Derartiges  Diverticulam  am  Perineum  sah  Brenner. 

>)  De  Paoli  theilt  einen  Fall  mit,  von  welchem  es  als  wahrscheinlich 
erscheint,  dass  das  echte  Harnröhrendivertikel  nicht  auf  congenitaler  Ursache 
auftrat.  Der  Kranke  war  ein  5jähriger  Knabe,  der  seit  5  Monaten  an  Urin- 
beschwerden litt,  welche  plötzlich  aufhörten,  als  eine  fiuctuirende  Geschwulst 
erschien,  die  sich  von  der  Wurzel  des  Penis  auf  das  Scrotum  erstreckte. 
Nach  Application  von  kalten  Umschlägen  bildete  sich  die  Geschwulst  ad 
minimum  zurück,  und  in  dem  Scrotalsacke  ohne  Hoden  war  eine  eigrosse 
transparente  Geschwulst  zurückgeblieben,  aus  welcher  sich  Urin  auf  Druck 
durch  die  äussere  Harnröhren  Öffnung    entleerte.     Der  Harnröhrensack  wurde 
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Meine  eigenen  Fälle  gehören  meiner  Ansicht  nach  ebenfalls 
in  die  Grippe  der  angeborenen  Harnröhrendivertikel,  indem  ich 
diese  detaillirt  beschreibe,  werde  ich  so  frei  sein,  in  Kürze  auch 
alle  ähnlichen  Fälle  einzureihen,  die  bisher  beobachtet  und  mit- 
getheilt  wurden. 

Meine  Beobachtungen  sind  die  folgenden: 

Erster  Fall. 

Em e rieh  T.  .  ..i),  S'/s  Jahre  alt,  wurde  am  6.  December  des  Jahre» 
1881  ins  Pester  Armenkinderspital  aufgenommen.  Die  Eltern,  aus  der  Gegend 
Ton  Hatvan,  brachten  den  Knaben  mit  der  Klage,  dass  derselbe  seit  3  Wochen 
an  Hambeschwerden  leide  und  dass  der  Urin  immerwährend  tröpfelte.  Die 
Eltern,  einfache  Landleute,  geben  als  Anamnese  an,  dass  das  Kind  vor 
4  Wochen  3  Tage  lang  nicht  uriniren  konnte,  wodurch  sie  sich-  veranlasst 
sahen,  auf  das  Glied  warme  Kräuterumschl&ge  (Petersilie). zu  geben,  worauf 
der  Urin  zwar  nicht  im  Strahle,  doch  wenigstens  tropfenweise  abging.  Seit 
damals  bemerkten  die  Eltern  beim  Uriniren  die  Anschwellung  des  unteren 
Theiles  der  Harnröhre,  und  behaupten,  dass  die  Harnröhrengeschwulst  seit 
dieser  Zeit  fortwährend  zunehme.  Nach  Aussage  der  Eltern  war  das  Kind 
bis  Tor  4  Wochen  immer  gesund,  sein  Glied  normal,  hatte  nie  Beschwerden 
beim  Harnlassen  und  überstand  ausser  Wechselfieber  keine  andere  Krankheit. 

Das  Kind  zeigte  bei  seiner  Spitalaufnahme  folgenden  Status  praesensr 
*  Der  Kranke  ist  dem  Alter  entsprechend  gut  entwickelt,  spärlich 
genährt.  Die  äusseren  Genitalien  sind  im  Ganzen  normal,  entsprechend 
entwickelt.  Im  Ilodensacke  sind  beide  Hoden  gut  fühlbar.  Die  Harnröhre 
ist  von  normaler  Länge,  die  Vorhaut  leicht  hinter  die  Eichel  ziehbar.  Die 
Harnröhre  ist  wie  im  erigirten  Zustande  und  an  ihrem  unteren  Theilcy 
der  Pars  pendula  entsprechend,  sitzt  eine  taubeneigrosse,  breit 
aufsitzen'de,  glatte,  elliptoide,  fluctuirende,  ziemlich  stark 
gespannte  Geschwulst,  welche  keine  Entzündungssymptome  auf- 
weist, und  in  die  normale  Harnröhre  ohne  schärfere  Contouren  übergeht, 
ausgenommen  vorne,  wo  sie  in  der  Nähe  der  Eichel  schärfer  abgegrenzt  ist. 
Die  Geschwulst  liegt  jedoch  nicht  ganz  symmetrisch  an  der  unteren  Hälfte 
der  Harnröhre,  denn  */«  Theile  der  Anschwellung  betreffen  die  rechte  Seite 
des  Gliedes  und  blos  V«  <li®  linke. 

Die  Untersuchung  mit  einem  Metallcatheter  ergiebt  Folgendes:  Der 
verschlossene  Catheter  dringt  leicht  durch  die  äussere  Oeffnung  der  Harn- 
röhre und  stösst  in  der  Fossa  navicularis  auf  kein  Hinderniss.  Wird  der 
Catheter  entlang  der  oberen  Wand  der  Harnröhre  geleitet,  so  gelangt  er 
ohne  grösseren  Widerstand  in  die  Blase,    und   nur   vor    dem  Bulbus,    an 


entfernt,  Nähte  applicirt  und  es  trat  vollkommene  Heilung  ein.  Ich  bedauere 
unendlich,  dass  ich  über  diesen  interessanten  Fall,  den  ich  bloss  ans  dem 
,,Centralblatt  für  Chirurgie"  kenne,  nicht  ausführlicher  berichten  kann.. 
1)  Diesen  Fall  habe  ich  bereits  im  Jahre  1885  veröffentlicht;  die  nach* 
folgende  Krankengeschichte  ist  zum  Theil  aus  der  damaligen  Publicatioa 
entnommen. 
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•der  unteren  Wand  der  Harnröhre',  stösst  er  auf  ein  membranöses 
Hindern  188,  welches  aber  leicht  zu  überwinden  ist,  namentlich  dann,  wenn 
der  Catheter  immer  an  der  oberen  Urethralwand  geleitet  wird.  Die  Blase 
ist  stark  erweitert,  ein  wenig  trabeculär,  ohne  Fremdkörper  (Stein).  Der 
Urin  strömt  durch  den  Catheter  nur  in  schwachen  Strahle,  während  bei 
iLnsserem  Drucke  auf  die  Blasen gegend  der  Strahl  stärker  und  dicker  wird. 
Der  Harn  ist  rein,  von  schwach  saurer  Reaction  und  enthält  keine  fremden 
Bestandtheile  (Albumin).  Die  mit  der  Harnröhre  zusammenhängende 
Geschwulst  bleibt  während  der  Catheterisation  der  Blase  unverändert  und 
verliert  nichts  von  ihrer  Spannung.  Wird  nach  vollständiger  Entleerung 
der  Blase  der  offene  Catheter  zurückgezogen  und  womöglich  an  der  unteren 
Wand  der  Harnröhre  geleitet,  so  träufelt  abermals  Urin,  sobald  die  Pars 
pendula,  entsprechend  der  genannten  Geschwulst,  erreicht  wird.  Die  Geschwulst 
fällt  allmählich  zusammen,  verschwindet  bei  Druck  gänzlich,  wobei  die 
Harnröhre  auch  schlaff  hinabfällt.  Der  aus  der  Geschwulst  der  Harnröhre 
entnommene  Urin  (beiläufig  lO — 15  Kubikcentimeter)  ist  etwas  trübe 
und  schwach  alkalisch.  Nach  der  Entleerung  bleibt  die  Geschwulst  eine 
Zeit  lang  in  coUabirtem  Zustande,  um  sich  bei  dem  nächsten  Entleerungs- 
drang wieder  zu  füllen;  sie  wird  immer  gespannter,  entleert  sich  aber  spontan 
nur  dann,  wenn  die  Harnröhrengeschwulst  das  Maximum  ihrer  Spannung 
erreicht  und  beiläufig  einem  Hühnerei  gleich  gross  geworden  ist. 

Aus  der  Untersuchung  konnten  wir  auf  Grund  der  obigen 
Daten  unzweifelhaft  behaupten,  dass  in  der  Pars  pendula 
der  Harnröhre,  an  deren  unteren  Wand  sich  eine 
Schleimhauttasche  befindet,  welche  frei  mit  der  Harn- 
röhre communicirt,  einen  Theil  des  aus  der  Blase 
kommenden  Urins  in  sich  aufnehmen  kann,  gegen  die 
äussere  Oeffnung  der  Harnröhre  mit  einem  membranösen, 
klappenförmigen  Gebilde  versehen  ist,  dessen  freier 
Rand  nach  hinten  gerichtet  ist,  und  die  Entleerung  des 
Urins  sowohl  aus  der  genannten  Tasche,  als  auch  aus  der  Blase 
verhindert.  Dass  zudem  noch  am  hinteren,  dem  Bulbus 
urethrae  angrenzenden  Theile  ein  mit  seinem  freien 
Rande  nach  aussen  gerichtetes,  klappenförmiges  mem- 
branöses Gebilde  vorhanden  ist,  konnten  wir  auf  Grund 
der  bei  der  Catheterisation  wahrgenommeneu  Schwierigkeiten 
gleichfalls  mit  Recht  annnehmen. 

Von  dem  Befunde  ausgehend,  dass  in  Folge  der  behinderten 
Urinentleerung  auch  eine  massige  Parese  der  Blase  vorhanden 
ist,  verordneten  wir  systematische  Catheterisation,  verbunden  mit 
warmen  und  gradatim  abgekühlten  Wasserirrigationen  der  Blase, 
wobei  auch  stets  das  Diverticulum  entleert,  respective  ausgespult 
wurde.  Ein  operativer  Eingriff,  welcher  nach  Hueter's  Beispiel 
(siehe  später)  aus  der  äusseren  Spaltung  des  Divertikels,  aus  der 


186  Johann  ▼•  Bökay: 

partiellen  Abtragung  der  Wand  desselben  und  aus  der  gänzlichen 
Entfernung  der  vorderen  membranösen  Klappe  bestanden  hätte, 
wurde  zwar  in  Aussicht  genommen,  die  Ausführung  wurde  jedoch 
verschoben  bis  zu  jener  Zeit,  wenn  der  kleine  Kranke  sich  an 
seine  fremde  Umgebung  gewöhnt  haben  wird. 

W&hrend  der  folgenden  Tage  änderte  sich  der  Zastand  des  Kranken 
kaum,  und  nur  insofern  trat  eine  Aenderung  ein,  dass  das  Kind  trotz  des 
erhöhten  Urindranges  freiwillig  nicht  uriniren  konnte,  und  dass  der  ans  der 
Blase  direct  genommene  Urin  allmählich  die  Eigenschaften  des  cjstitischen 
Harnes  annahm.  Diese  Yeränderang  ward  an  dem  im  Diverticnlnm  ange- 
sammelten Urin  noch  augenscheinlicher,  ausserdem  entleerten  sich  mit  diesem 
Urin  zuweilen,  wenn  aach  selten  ganz  kleine,  schmutzig  weisse,  leicht 
zerbröckelnde  Steinpartikelchen,  welchen  wir  jedoch  keine  grössere  Bedeutung 
zuschrieben,  da  wir  selbe  als  einfache  Sedimente  betrachteten,  welche  sich 
aus  dem  stagnirenden  Harne  im  Diverticulum  ausschieden.  Unsere  Annahme 
wurde  durch  die  bereitwilligst  ausgeführte  chemische  Analjse  von  Seiten 
des  Herrn  Universitätsprofessors  P16sz  bestätigt. 

Von  dieser  Zeit  an  steigerten  sich  die  Symptome  des  Blasencatarrhs 
sozusagen  yon  Tag  zu  Tag.  Das  Kind  fing  an  zu  fiebern,  im  Urin  zeigte 
sich  eine  grössere  Menge  Eiweiss,  und  der  Kräftezustand  sank  trotz  der 
roborirenden  Behandlung.  Seit  dem  2.  Januar  war  das  Fieber  höher,  blieb 
constant  and  wechselte  zwischen  38,6^ — 40,6^  G.  Das  Kind  klagt  über  grosse 
Schmerzen  in  der  Blasengegend  und  wird  sehr  schwach.  Er  lässt  den  Urin 
nicht  spontan  und  entleert  nur  einige  Tropfen  mit  grosser  Anstrengung 
und  heftigen  Schmerzen.  Der  mittelst  Catheter  abgeleitete  Harn  ist  trübe^ 
etwas  übelriechend,  röthlich  braun  und  enthält  yiel  Eiweiss.  Hierauf  werden 
die  Blasen- Irrigationen  ausgesetzt;  und  ein  ständiger  yerschliessbarer 
elastischer  Cathoter  in  die  Blase  eingeführt,  mit  welchem  der  Urin  l^a  bis 
2  stündlich  abgelassen  wird.  Das  Kind  wird  nun  etwas  ruhiger,  und  das 
Diverticulum,  welches  vor  der  Einführung  des  ständigen  Catheters  sich 
bereits  2—3  Minuten  nach  dem  Uriniren  stets  wieder  füllte,  wird  nun  seit 
der  Einführung  des  Catheters  erst  5  Stunden  nach  Entleerung  des  Urins 
yoll,  und  wird  dann  mittelst  eines  separaten  kleinen  weiblichen  Catheters 
entleert.  Das  Fieber  steigt  während  der  folgenden  Tage  noch  mehr  an,  und 
schwankt  zwischen  40,O>— 40,6®  C.  Die  Erschöpfung  des  Kranken  wird 
immer  mehr  besorgnisserregend.  Das  Kind  ist  sehr  blass,  soporös,  mit 
erhöhtem  Durstgefühl;  die  Augen  eingefallen,  die  Zunge  trocken  und  mit 
braunen,  schmutzigen  Krusten  belegt.  Der  Bauch  ist  stark  aufgetrieben^ 
der  Puls  kaum  fühlbar.  Der  Urin  stark  übelriechend,  schmutzig  trübe,  viel 
Eiweiss  enthaltend,  zeitweise  entleeren  sich  durch  den  Catheter  kleinere 
oder  grössere  Blutgerinnsel.  Am  7.  Januar,  Vormittags  Hingt  das  Kind  zu 
erbrechen  an  und  stirbt  bald  darauf. 

Die  Section  wurde    von    weil.  Prof.  Dr.  Scheuthauer  am 

0.  Januar  vollzogen;    der  Auszug  aus  dem  Sectionsprotokolle  ist 

folgender: 

Die  linke  Niere  ist  9Vs  cm  lang,  von  mittlerer  Consistenz,  blutarm, 
an  der  Oberfläche  schwarz- grün  gefleckt.    Die  Kinde  ist  röthlich-braun,  von 


Beitrag  lur  Kenntnias  der  HknirÖhrendiTertikel  b«i  Knaben.        187 

nniJÜiligan  Yerbejen'schen  Steman  darehwebt.  Di«  Pyramiden  siod  blais, 
ihre  nutareD  Partien  in  Folge  haaelnnsigrosaer  Enreitemiig  der  Nieren- 
kelche atrophirt.    Das  Nierenbecken    i«t  auf  dae  Zweifache   erweitert,   die 


Fig.  1. 

ScMeimhant  injicirt.  Der  linke  Ureter  hat  die  Dicke  eines  kleinen  Fingers 
und  i»t  stark  geaehlangelt.  Die  rechte^Niere  ist  10  cm  lang,  echlaff,  stellen- 
weise bis  mit)  Zerfallen  weich.  Die  '  Rind  ans  abstani  ist  blase  gran-roth, 
beim  &bichaben  giebt  ee  Tiel  trDbe fFlOseigkeit  und  zeigt  unzfthlige  ihirse- 
komgrosae  grau-gelbe  Eiterherde,  welche  stelleiiweiBe  eine  gröaaere  Gruppe 
bilden  und  zd  einera  haselDnaigroasen  Äbacess  lueammeDflieeaen.  Die 
Pjramiden  sind  blutreich  und  durch  die  erweiterten  Nierenkelche  auf  die 
H&lfte  redacirt.  Die  Schleimhaut  der  Kelche,  als  auch  des  um  das  Dreifache 
erweiterten  Nierenbeckena  ist  yerdickt,  stark  injicirt  und  mit  zEhlreichen 
flacheo,  ninden,  fein  grannlirtea,  graueu  Plaques  versehen.  Der  rechte 
Harnleiter  gleicht  dem  linken.  Die  Harnblase  ist  zds ammen gas ch rümpft, 
ihre  Wand  contistent,  1  cm  breit,  wovon  die  Hftlfte  anf  die  grau-rothe 
Mnikelschicht  enteilt  Ihre  Schleimhaat  ist  anfgeduneen,  dunkelrotb,  in 
ihrer  ganzen  Ausdehnung  von  einer  papierdicken,  laicht  ablösbaren,  grün- 
gelben Cronp.-Uembrane  bedeckt.     An  der  rechten  Partfi^e  der  unteren 
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HarnrÜhreDWSDd,  4  cm  von  der  iniaeran  Oeffnang  der  Haro- 
röhre  eatferat  (aiahe  Fig.  1),  ial  eine  olljptiBche,  von  TOrne  nach 
hUteD  14  mm,  von  rechts  nach  Unke  6  mm  weite  Oeffnang, 
deren  abgerandete  Schleimhautrftnder  ohn e  ÜDterbrechnng  in 
die  glatte  und  nur  stellenweise  fein  gefaltete  Schleimhaat  des 
pflaa meng ro Igen  Divertikels  übergehen.  Das  DiTertikel  reicht 
eiwa  8  mm  weit  nach  hinten,  nach  vorae  hingegen  17  mm  weit.  Die 
Schleimhaut  der  Harnröhre  hinter  der  Oeffaung  des  Divertikels  ist  verdickt, 
injicirt  und  gernnzelt,  vor  der  OeOunng  aber  glatt,  blass  and  von  weicher 
Consisteoz.  Die  Breite  der  aufgeschnittenen  and  ausgebreiteten  Harnröhre 
betrkgt  vor  der  Oeffnang  des  Divertikels  1  cm,  hinter  derselben  aber  bei- 
liufig  16  mm. 

Dia  Wand  des  Divertikels  wies  folgeadeo  histologischen  Befund  anf: 
Die  aus  der  vorderen  Aasbachtang  entnommenen  njikroskopisohen  Schnitte 
zeigen  von  innen  noch  ausaan  folgende  Schichten  (siehe  Fig.  2);  schicbtea- 
weises,  loses,  genug  zailarmes  Bindegewebe,  welches  blos  stellenweise  an 
der  Obarflftche  zellenreicher  ist;  hier  und  da  erstreckt  sich  noch  das  Euda 
einer  tieferen  Epithelpapille  hinein,  nls  Ueberbleibsel  des  geschichteten 
Epithels,  welches  die  Höhle  auskleidete-  Die  tieferen  Lagen  des  Binde- 
gewebes sind  gef&ssreicher,  schltessen  aach  Fettgewebe  in  sich  ein;  ganz 
auaaan  sind  die  Epithetschichten  der  Hautoberfl&che  sichtbar. 


Fig,  2, 

Die  pathologisch  -  anatomische  Diagnose  wurde  nach  all 
dem  folgendermassen  aufgestellt:  Diverticulum  parietis 
posterioris  partis  eavernosae  urethrae,  magnitudine 
prunum  aequans,  subsequente  dilatatione  partis  posteri- 
otis  ; urethrae,  cystitide,  hypertrophia  vesicae,  dila- 
tatione ureterum,  utriusque  pelvis  renalis,  nephritide 
purulejnta  deztra. 
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Mein  zweiter  Fall. 

Mein  zweiter  Fall  kam  im  Jahre  1885  vor;  es  ist  bedauerlich, 

dass  ich  denselben  nur  ambulatorisch  beobachten  konnte,  wodurch 

ich    von    demselben  bloss  weniger    ausführliche    Aufzeichnungen 

besitze. 

Der  schw&chlich  entwickelte,  drei  Wochen  alte  Knabe  wurde  mir 
mit  der  Klage  yorgestellt,  dass  er  seit  der  Geburt  an  Harnbeschwerden 
leide,  ans  welchem  Grunde  schon  am  dritten  Lebenstage  eine  Phimosis- 
Operation  yollzogen  wurde,  ohne  dass  dieselbe  den  gewünschten  Erfolg,  die 
Behebung  der  Beschwerden  zur  Folge  gehabt  h&tte. 

Der  Penis  zeigt  normale  Grösse,  die  Eichel  liegt  frei.  Die  äussere 
Hamröhrenmündung  ist  massig  verengt.  An  der  unteren  Hälfte  des  Gliedes, 
zwischen  der  Fossa  navicularis  und  dem  Bulbus  urethrae  ist 
eine  etwa  pflaumengrosse,  diffusbegrenzte,  weiche  fluctnirende 
Geschwulst  findbar.  Die  dieselbe  deckende  Hautparthie  ist  tou  normaler 
Farbe  und  lässt  sich  leicht  in  Falten  heben.  Bei  der  Compression  der 
Geschwulst  entleert  sich  etwa  ein  halber  Kaffeelöffel  voll  ganz  klaren  Urins 
durch  die  Harnröhrenöffnung.  Das  Divertikel  lässt  sich  leicht  catheterisiren, 
am  vorderen  Ende  desselben  ist  keine  Klappe  zu  finden.  Die  Catheterisation 
der  Blase  ist  in  Folge  eines  massigen  Widerstandes  etwas  erschwert;  die 
Blase  ist  nicht  erweitert;  der  Urin  ist  hell  und  klar.  Die  spontane  Ent- 
leerang des  Urins  in  Form  des  Strahles  wollen  die  Eltern  nie  beobachtet 
haben,  sondern  es  bestand  angeblich  immer  ein  continuirliches  Harn- 
tr&nfeln. 

Das  Kind  ist  dürftig  genährt.  In  den  Brustorganen  nichts  Abnormes, 
der  rechte  Leberlappen  ist  etwas  vergrössert,  gut  tastbar.  Die  Milzdämpfung 
ist  ihrer  normalen  Lage  entrückt;  die  entschieden  vergrösserte  Milz  ist 
oberhalb  der  linken  Crista  ilei,  daher  dislocirt  fühlbar,  und  lässt  sich  durch 
Dmck  auf  ihren  normalen  Platz  reponiren.  Das  Kind  nimmt  die  Brust,  sein 
Allgemeinbefinden  ist  befriedigend. 

Eine  Operation,  welche  wir  nach  Hueter's  Methode 
(s.  unten)  zu  vollfuhren  beabsichtigten,  wurde  von  der  Mutter 
verweigert,  wodurch  der  ärztliche  Eingriff  aus  nichts  Anderem 
bestehen  konnte  als  periodischer  Catheterisation. 

Das  Kind  kam  mir  nach  Verlauf  von  drei  Monaten  in  voll- 
ständig entkräftetem  und  abgezehrtem  Zustande  wieder  zu 
Gesicht.  Wegen  vollkommener  Entkräftung  nahm  ich  von  der 
Catheterisation  Abstand  und  kann  daher  von  der  Beschaffenheit 
des  Urins  nicht  berichten.  Das  Kind  wurde  in  hoffnungslosem 
Zustande  von  der  Ordination  entlassen,  der  letale  Ausgang  dürfte 
zweifellos  in  ganz  kurzer  Zeit  erfolgt  sein.  Es  ist  bedauerlich, 
dass  in  diesem  besonders  interessanten  Falle  keine  Section  voll- 
zogen wurde. 


Mein  dritter  Fall. 

Die  Kraiikengeecliichte  des  von  mir  beobachteten  dritten 
Falles  von  HamrÖbrendiTertikel  igt  folgende: 

Bela  S.,  3  J*hra  alter,  römiicli-kstWiicher  Knabe,  werde  am 
39.  April  dee  Jahre*  1898  in  das  Spital  aafgeDommeB.  Nach  Angabe  der 
Eltern  litt  der  Raabe  im  Alter  toq  andertbalb  Jahren  drei  Wochen 
hindaroh  an  eitrigem  Auiflase  der  Harnröhre,  seit  dieser  Zeit 
mnss  er  sehr  h&ofig  nriniren  nud  hat  bei  der  Harnentleerong 
itetB  Sehmerze D.  Seit  letzter  Zeit  ist  bestlDdigee  HamtrlDfelD  Tor- 
handen.  Im  Alter  von  einem  Jahre  hatte  der  Knabe  Lange  nenti  find  an  g,  von 
dem  Ceberstehen  einer  anderen  Krankheit  wurde  von  den  Eltern  keine  Er- 
wähn ang  gemacht. 

Die  Dnteraachnng  des  gut  geofthrten  Knaben  ergiebt  folgendes;  Der 
Hara  ist  doDkel-oran gegelb,  stark  getrübt,  klebrig,  fibelriecbend,  Ton  ao«- 
gesprochen  alkalischer  Reaetion,  nnd  enth&lt  viel  Eiter  nnd  eine  dem  ent- 
sprechende Menge  Eiweiss.  Die  mikroskopische  Untersaohang  des  Sedimentes 
zeigt  Biterzellen,  wenig  Blasen-  nnd  urethral -Epithel. 

Der  Bauch  ist  nirgends  drack  empfind  lieh;  der  Penis  etwas  verlingert, 
bei  dem  Uriniren  scheint  der  Kranke  heftige,  schneidende  Schmerzen  in 
fäblen,  aus  welchem  Gmnde  die  Blasenuntersnchong  mittelst  Steinsonde  in 
der  Narcose  vorgenommen  wurde.  Bei  Einführang  des  Instruments  gleitet 
dasselbe  in  der  Pars  membranacea  &ber  eine  rauhe,  scheinbar  sandige 
Fliehe  hinweg,  bleibt  jedoch  nirgends  stecken;  in  der  Harnblase  wurde 
kein  Fremdkörper  gefaeden.     Bei  wiederholter  BarnprSfang  wnrde    nie   die 


Fig.  3. 

Anwesenheit  von  Harn gn es  beob nebtet.  In  Anbetracht  der  bestehenden 
Sjmptome  eines  BUsenkatsrrbe  werden  Blasenaas  Waschungen  mit  einer 
0,2 proesutigen  Kaliam-hjpermanganicunilügnng  vollzogen,  welche  jedoch 
die  Schmerzen  sowie  die  Beechsffenbeit  des  Harnes  nicht  beeinflussen.  Die 
Tsgesmenge    des    entleerten    Urins    schwankt    zwischen    400—500    Knbik- 
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Schmerzen  stellen  sich  täglich  6 — 8 mal  ein,  stets  in  Begleitung 
des  eingetretenen  Harndranges;  der  Knabe  f&ngt  an  za  weinen,  sein 
Gesicht  röthet  sieh;  er  zieht  öfters  an  seinem  erigirten  Glied;  die 
Schmerzen  bestehen  während  des  ganzen  Aktes  der  Harn- 
entleerung, in  der  Zwischenzeit  ist  jedoch  der  kleine  Kranke 
Yollkommen  rahig.  Bei  der  Blasenausspülang  entleeren  sich  öfter 
Schleimhaatfetzen ,  welche  manchmal  auch  gröbere  Hamgrieskörner  ent- 
halten. 

Am  15.  Mai  wird  unter  Narcose  eine  neuere  Sondenuntersuchung  aus- 
geführt. Diesmal  fällt  bereits  bei  der  äusseren  Prüfung  auf,  dass  an  der 
unteren  Hälfte  des  Gliedes  eine  sich  in  den  die  Hoden  bedeckenden 
Scrotalsack  hinziehende  haselnussgrosse,  keine  Entzündungs- 
erscheinnngen  aufweisende  Geschwulst  fühlbar  ist,  welche  während 
dem  TJrinlassen  bis  zur  Taubeneigrösse  anwächst,  unter  Fingerdruck  und 
Streichen  jedoch  entleerbar  ist  (siehe  Figur  3).  Die  Einführung  der  Stein- 
sonde in  die  Blase  geschieht  ohne  Widerstand,  wenn  wir  jedoch  die  Sonde 
mit  ihrem  Ende  nach  unteu  in  die  Harnröhre  gleiten  lassen,  gelangen  wir 
in  den  erwähnten  Sack,  nach  aussen  gezogen  bleibt  dann  die  Sonde  stecken, 
wobei  ihr  gebogenes  Ende  durch  die  Haut  gut  durchfühlbar  wird. 

Die  erwähnten  Symptome  wiesen  unzweifelhaft  darauf  hin, 
dass  wir  es  mit  einem  Diverculum  urethrae  zu  thun  hatten,  und 
dass  die  Hambeschwerden  darauf  zurückzuführen  sind.  Die 
Untersuchung  ergab  ausserdem  noch,  dass  die  Klappe  gegen 
das  äussere  Ende  der  Harnröhre  mit  einem  hahnen- 
kammähnlichem  Gebilde  versehen  ist,  welches  mit 
seinem  freien  Rande  nach  rückwärts  blickt,  welches 
den  Abfluss  des  Urins  aus  der  Ausbuchtung  und  gleich- 
zeitig aus  der  Harnblase  verhindert.  Darauf  verwies 
übrigens  auch  jener  Umstand,  dass  die  Schmerzen  während  des 
Urinirens  nach  Einführung  und  Belassen  eines  halbweichen 
Catheters  in  die  Blase  ausblieben. 

Am  20.  Mai  ist  das  Gesicht  des  Patienten  ein  wenig  gedunsen,  und  in 
dem  TJrine  wenig  Blut  nachweisbar.  Das  Einführen  des  Catheters  in  die 
Blase  gelinget  nicht  immer,  so  dass  wir  uns  mit  der  Expression  des  Harnes 
aus  dem  Diverticulum  mit  den  Fingern  begnügen,  welch*  Verfahren,  wenn  es 
auch  nicht  die  Beschwerden  behebt,  doch  vermindert.  Nachdem  das  ge- 
dunsene Aussehen  des  Gesichtes  immer  mehr  zunimmt,  und  der  Kr&ftezustand 
des  Patienten  sich  allmählig  verschlechtert,  und  in  dem  TJrine  nebst  Ver- 
mehrung der  Eiweissmenge  aus  Eiterkörperchen  bestehende  Oylinder  er- 
seheinen, so  entschliessen  wir  uns  zum  operativen  Eingriff,  welcher  umsomehr 
angezeigt  ist,  als  die  Temperatur  des  Kranken,  welche  bis  dahin  zwischen 
37— 37,5<^  C  schwankte,  in  den  letzten  Tagen  abendliche  Steigungen  bis 
38,50  C  aufwies. 

Am  24.  Mai  wird  in  behutsamer  Chloroformnarkose  in  der 
Seitensteinschnittlage    die    Operation     vollführt.      Es     wird    ein 


192  JohanD  T.  Bokay: 

Itinerarium  in  die  Blase  eingefürt,  auf  welches  der  Operateur 
(Doc.  V.  Vereb^ly)  entsprechend  der  Pars  bulbosa  urethrae 
schichtenweise  draufschneidet.  Unter  dem  Unter hautzellge webe 
der  Tunica  dartos  wird  die  nussgrosse,  der  Längsachse  des 
Penis  entsprechend  längliche,  angefüllte  Ausbuchtung 
der  Harnröhre  freigelegt.  Das  Diverticulum  wird  nun  aus 
seiner  Umgebung  stumpf  losgelöst,  und  nach  der  Eröffnung  die 
mit  Schleimhaut  ausgekleidete  Wand  der  Cyste  exstirpirt.  Statt 
des  entfernten  Itinerariums  wird  ein  Metallcathether  No.  12  ein- 
geführt und  die  Harnröhre  über  demselben  mit  einer  fortlaufen- 
den und  12  knotigen  Nähten  vereinigt,  nach  weiteren  vier  Haut- 
nähten wird  in  das  untere  Ende  der  Wunde  eine  kurze  Drain- 
röhre gelegt.     Deckverband. 

Anderen  Tages  stellt  sich  Oedem  auch  an  anderen  Eörperstellen  ein, 
der  Harn  träufelt  beständig  durch  den  Catheter,  Schmerzen  sind  keine  vor- 
banden.  Das  Kind  hat  massiges  Fieber.  Am  26.  wird  statt  des  Metall- 
cathetors  ein  Ne lato n catheter  in  die  Blase  gebracht,  da  ersterer  verstopft 
schien,  und  der  Urin  sich  grösstentheils  aus  der  unteren  Spalte  der  Wunde 
träufelnd  entleerte.  Während  der  nächstfolgenden  Tage  nimmt  der  seit  der 
Aufnahme  des  Kranken  bestehende  Husten  einen  Keuchhusten  ähnlichen 
Character  an.  Die  tiefen  Nähte  der  Haut  haben  sich  theilweise  getrennt, 
die  Wundfläche  ist  2  cm  lang,  rein.  Nach  mehrtägigem  fieberfreien  Zustande 
stellt  sich  neuerdings  abendliches  Fieber  ein.  Der  Harn  ist  trübe,  seine 
Menge  ist  verringert.  Der  Austausch  des  Katheters  ist  nur  sehr  schwer,  und 
ohne  Mandrin  durchaus  nicht  durchführbar,  bei  der  Einführung  ist  ein 
Widerstand  an  zwei  Stellen  fühlbar;  erstere  Stelle  entspricht  dem  vorderen 
Ende  der  Wunde,  letztere  der  Gegend  des  Blasenhalses. 

Am  12.  Juni  ist  die  Verdichtung  des  linken  unteren  Lungenlappens 
constatirbar.  Die  Athmung  ist  rasch,  stöhnend,  die  Lippen  ein  wenig 
cjanostisch.  Am  17.  ergreift  die  Entzündung  auch  die  rechte  Lunge.  Die 
Wundfläche  der  Haut  vermindert  sich  allmählig,  am  23.  ist  dieselbe  beinahe 
schon  vollkommen  geheilt.  Der  Kräftezustand  des  Kranken  ist  in  fort- 
schreitendem Verfall,  zeitweise  treten  Anfälle  von  Herzschwäche  auf.  Die 
Einführung  des  Gatheters  wird  von  Tag  zu  Tag  schwerer;  ein  Theil  des 
Urins  entleert  sich  durch  die  äussere  Harnröhrenöffnung,  der  andere  durch 
die  noch  bestehende  Fistelöffnung. 

Seit  dem  1.  Juli  tritt  häufiges  Erbrechen  auf  und  zwischen  Symptomen 
des  Kräfteverfalles  tritt  am  8.  Juli  Exitus  letalis  ein. 

Die  Autopsie  (Prof.  Preisz)  zeigte  folgendes:  Die  Nieren  sind  blut- 
arm, von  ziemlich  derber  Consistenz,  beide,  besonders  aber  die  rechte,  haben 
massig  erweiterte  Nierenbecken  und  Harnleiter.  (Der  rechte  Ureter  entspricht 
einer  dicken  Gansfeder.)  Die  Harnblase  ist  vollkommen  zusammengezogen, 
ihre  Schleimhaut  etwas  geschwollen,  blassroth.  In  der  Mitte  der  Pars 
cavernosa  urethrae  ist  eine  2  cm  lange,  in  ihrer  vorderen  Hälfte 
halbkreisförmige  und  mit  flachen  kammartigen  Rändern  ver- 
sehene, in  der  rückwärtigen  Hälfte  unregelmässig  geformte  und 
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gerindert«,  %a{  dem  dorchsehDitteDeD  und  auEg«breitet<)it 
Priparate  ca.  15  mm  breite  ContinuitfttatrenDung  (siehe  Figur  4) 
dnrch  «eiche  wir  mit  einer  Sonde  durch  eiueo  weiten  Canal  in  der  Uitte 
des  hinteren   Theiles   des  ScrotaUackes   die  Hantoberfl&che   erreichen.    Die 


Fig.  4. 

innere  Wand  des  DiTerticnlum  ist  uneben,  bröckelig,  ebenso  ist  die  rück- 
wärtige steile  Wand,  welche  eich  in  die  Harnröhre  fortsetzt.  Von  hier  an^ 
in  2  cm  Länge,  (beinahe  bis  zur  Pars  membranacea)  wird  die  Schleimhaut 
der  Harnröhre  durch  Narb  enge  webe  ersetzt. 

Histologische  Untersuchung  (siehe  Fignr  5):  Auf  den  dnrch 
die  ganze  untere  Wand  der  Höhle  hindurch  verfertigten  mikroskopischen 
Schnitten  sind  von  innen  nach  aussen  folgende  Schichten  sichtbar:  Ober- 
filchlich  überall  Necrose,  darunter  dichteres  Bindegewebe  mit  rundzelliger 
Infiltration,  nachdem  loses  Bindegewebe  mit  genug  reichhaltigem  Gefässnetie, 
mm  Schlosse  Kescbtcbtetes  Platteaepithel  der  HautoberflScbe.  Jener  Schnitt, 
welcher  aus  der  Uebergangsfal te  der  Urethral srhleimbaut  in  die  Wand 
des  Diverticulums  entnommen  ist,  zeigt  folgendes  Bild  unter  dem  Uikroskope 
(siehe  Figur  6):  Das  Epithel  der  Urethralschleimbaut  fehlt  in 
den     der    Oeffnung     des    Diverticuliims     naheliegenden     Theilen. 


Joihaon  V.  Böka;: 


etellenweiaa  glnzlich,  »oders 
reapectWe  tiefer«D  Scbichtleo 
[len     numiltelbar    in    das    Di 


fibergebeudaa     StAllen 


sich  tb  kr. 
entblö»st,  1 


Die    innere  Wand  des  DiTertikeU    ist    vollkommen    von  Epithel 
ad  von  Bindegewebe  gebildet. 


Die  in  der  Litteratur  verzeichneten,  auf  congenitaler  Gtrund- 
lage  entwickelten  Falle  von  Diverticulum  urethrae  sind  die 
folgenden : 


Nune  d«i  Baobaohte» 


Jahr  der  Alter 

Mitteilnng    des  Kranke; 


VerlnDf 


Hendrikaz . 
Langier-Angt 
Denarqaaj 
Lotzbeck    . 

Haeter  .  . 

Grube    .  . 

Schlüter  . 

Paoli      .  . 

Dittel    .  . 

Petz')    .  . 


1852 
1861 
1866 
1867 
1867 
1877 


geheilt 

gectorben 

geheilt 


')  Die  Kenntnias  dieiee  Falles  verdanke  ich  der  brieflichen  Hittheilnng 
«  sehr  geehrten  Freundes,  H-  Dr.  Petz  (Gjör). 
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Den  Fall  von  Hendriksz  kann  ich  nach  Guyon,  Picard 
nnd  Englisch  in  folgendem  schildern: 

An  der  unteren  Hftlfte  des  Penis  von  dem  Sjfthrigea  Enabeii  iat  ein 
•oblalter,  dem  Scrotaisaeke  ähnlicher  gernnzelter  Sack  sichtbar,  welcher  von 
dem  hinteren  Ende  der  Foua  naTicolaria  bis  znm  Hodensacke  reicht.  Der 
ans  der  H&mbla&e  strömende  Urin  erweitert  die  erwähnte  Auabnchtung, 
wodurch  dieselbe  ftaBserst  valamiDÖs  wird.  (Dia  Ansbuchtang  vermag  den 
ganzen  Inhalt  der  Blase  aufzanehmen.)  Der  Inhalt  der  Tasche  entleert  sich 
nicht  spontan,  and  die  vollständige  Entleerang  gelingt  nur  mittelst  stärkeren 
Fingardmckes.  Die  in  die  Harnröhre  eingeführte  Sonde  constatirt  die 
Permeabilitit  des  HarDröhrentheiles  vor  der  Tasche.  Zum  Zwecke  der 
Operation  erweiterte  Hendriksz  die  scblaffe  Tasche  dnrch  Wasser- 
einspritznng,  führte  dann  einen  Catheter  ein  nnd  machte  an  der  unteren 
Partie  der  Geschwulst  entsprechend  der  Längsachse  der  Harnröhre  zwei 
ovale  Schnitte,  wodurch  die  untere  Wand  der  Geschwulst  gröastentheils 
entfernt  wurde.  Nachdem  der  Catheter  derart  frei  geworden,  war  an  dem 
vorderen  nnd  hinteren  Kand  der  Geschwulst  eine  grössere 
Schleimha  Dt  falte  sichtbar,  welche  der  ganzen  L&nge  nach  ein- 
geschnitten wurde.  Aus  der  Wand  der  Tasche  wurde  so  viel  entfernt,  als 
nöthig  war,  nm  durch  Vereinigung  der  Wundrftnder  einen,  dem  normalen 
Lumen  der  Harnröhre  entsprechenden  Canal  zu  bilden,  sodann  wurden 
Schleimhaut-  nnd  HautnShte  verfertigt.  Die  Heilung  erfolgte  nach  sieben 
Wochen,  nnd  jene  kleine  Fistel,  welche  nach  der  Heilung  znrückblieb, 
verschloM  sich  auch  bald  nach  Ca  uteri  sation. 

Den  Fall  von  Langier- 
Anger  können  wir  nach 
den  Angaben  von  Gujon, 
Picard  und  Englisch  in 
folgendem  beschreiben:  Der 
Kranke  ist  ein  dreijähriger 
Knabe;  die  bei  ihm  be- 
obachtete Anomalie  der 
Harnröhre  bestand  seit 
«einer  Geburt,  und  war  da- 
mab  beiläufig  halb  so 
gross,  als  bei  der  ärzt- 
lichen Vorstellung.  An  der 
unteren  Wand  der  Harnröhre 
ist  ein  4>/i  cm  hohes,  seit- 
wärts i.b  geplattet  es,  nach  / 
onten  mit  convexem  Rande 

veraehenes  Gebilde    in  der  Fig.  1a. 

Gestalt    eines    Kammes 

sichtbar,  welches  an  der  Harnröhre  mit  einem  oberen  concaven  Rande  anliegt. 
An  beiden  Seiten  des  Gebildes,  sowohl  rechts  als  links,  sind  der  ganzen  Höbe 
entlang  ziehende  Längsfalten  vorhanden.    (Siebe  Figur  T.) 

Die  Haut  Ober  der  Tasche  iat  blase.  Die  Wandung  an  der  unteren 
Partie    des  Gebildes    ist  dicker,    als    an  der  Fixation sstelle    und   macht  die 


Joha 


.  Boksy: 


Geachwalat     nach   Zusammetidr&ekeii    d«r   Wendung    den    Gindruck    eiDes 

colUbirten  Bmcheackes.    Die  OeffnuDg   der  Vorhknt   ist  so    weit,    dua  die 

Eichel  frei    ■ichtbu'   iet.     Die    änasere  Oeffnang  der  Hunröhr«    iat    normal; 

,,  die   Harnröhre    hängt    ein  wenig  nach 

abwftrta.     Die  an  der  oberen  Wand  der 

Harnröhre  geleiteteSonde  gelangt  leicht 

noter   den  Schambogeo,    aber  entlang 

der   unteren    Wand   geführt,    schlüpft 

sie  alsbald  in  die  beschriebene  Tasche. 

Die    in    einem   Winkel    gebogene 

Sonde  bann  mit  ihrem  nftch  unten 

gewendeten  Ende  nicht  ans    der 


icheherans,  i 

er  Fftlte  hin. 


D  bleibt  i 


'■') 


Fig.  7  b. 

Während  des  I 
beiläufig  die  Grösse 
so    strömt  der  Urin 
Harnröhre;  spontan  entleert  sieh  die  Tasche  nicht,  und  die  Entleerung  gelingt 


füllt   sich  die  Tasche  allmählich   und  erreicht 

HQbnereie».     Ist  die  Tasche  vollkommen  angefüllt, 

lalem  Strahle    durch    die    äussere  Ooffnnng    der 


Fig.  7  c. 


nur  derart,  d&ee  die  Eltern  des  Kindes  dieselbe  mit  ihren  Fingern  ausdrücken. 
Das  Kind  wurde  nicht  operirt. 

Der  Fall  von  Demarquaj  bezieht  sich  auf  einen  jungen  Mann  im 
Alter  Ton  22  Jahren,  der  im  Gefolge  einer  narbigen  Hamröhrenstrictur  einer 
schweren  CompHcation  zum  Opfer  fiel,  indem  die  Section  bei  ihm  eine 
faustgrosae  Haroröhrentasche  nachwies,  welche  vor  der  Strictur  in  der  Höhe 
des  Bulbus  gelegen  war.  Die  Wand  der  Tasche  war  dQnn  und  stellenweise 
durchscheinend;  die  Innenfläche  derselben  mit  Schleimhaut  ausgekleidet, 
welche    sowohl    vorne    als    hinten    in    die  Macosa    der  Harnröhre    überging. 

')  Dies  erwähnt  weder  Guyon,  noch  Picard,  sondern  sie  sagen  aus- 
drücklich, da.as  während  der  Catheterlsation  keine  Klappe  beobachtet  worde. 
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Die  Tor  der  Ansbuchtung  gelegene  Parthie  der  Harnröhre  zeigte  keine 
Verengong;  die  Wand  der  Urethra  entsprechend  der  Tasche  war  membranös 
and  beinahe  durchsichtig,  and  das  spongiöse  Gewebe,  wie  dies  Jarjayay 
nachwies,  fehlte  g&nzlich^). 

In  Lotzbeck^s  Falle  wurde  das  Harnröhren diverticulum  bei  einem 
21j&hrigen  jungen  Manne  beobachtet,  der  aber  dessen  Ursprung  auf  das 
früheste  Kindesalter  verlegte.  Die  Harnröhre  ist  dicker,  formlos,  die 
deckende  Haut  gespannt,  etwas  glftnzend,  wenig  faltbar,  mit  erweiterten 
Venen  versehen.  Die  Eichel  wird  durch  die  Vorhaut  gänzlich  gedeckt, 
letztere  erscheint  geröthet  und  schmerzhaft,  und  weist  an  der  Rückseite  eine 
l&ngliche  Narbe  auf,  welche  nach  vorhergegangener  Durchtrennung  zurück- 
blieb. Die  Harnröhre  zeigt  in  ihrer  ganzen  Ausdehnung  Fluctuation  und 
ist  durchscheinend.  Der  Urin  vermag  die  Harnröhrenöffnung  nur  tropfen- 
weise zu  passiren,  letztere  ist  sehr  tief  gelegen.  Ein  kurzschnabeliger 
Catheter  gelangt  durch  die  normale  Fossa  navicularis  in  die  Harnröhren- 
tasche,  welche  bis  zum  Bulbus  urethrae  reicht.  Der  Catheter  ist  in  der 
erweiterten  Parthie  leicht  beweglich  und  leitet  aus  der  Ausbuchtung  beiläufig 
ein  Pfund  gährenden  Urin  ab.  Nach  Entleerung  des  Urins  fällt  die  Tasche 
zusammen,  sodass  die  Harnröhre  wieder  die  Form  eines  normalen  Gliedes 
zeigt  Während  des  Urinirens  füllt  sich  zuerst  die  Tasche.  Der  Urin 
entleert  sich  aus  dem  Divertikel  niemals  im  Strahle  und  kann  nur  unter 
stärkerem  Druck  vollständig  entleert  werden.  Der  hintere  Theil  der  Harn- 
röhre zeigt  nichts  abnormes  und  der  Catheter  gleitet  freii  ohne  Hinderniss 
in  die  Blase.  Der  aus  der  Blase  direct  entnommene  Urin  ist  rein,  von 
saurer  Reactiou.  Eine  Operation  wurde  wegen  Widerstand  des  Kranken 
nicht  vorgenommen. 

Im  Falle  von  Busch  war  das  Diverticulum  bei  einem  Knäblein  zu 
t>eobachten,  dessen  Mutter  bezüglich  der  Erkrankung  folgendes  angab: 
Das  Kind  konnte  unmittelbar  nach  der  Geburt  nicht  uriniren  und  seine 
Harnröhre  war  zu  einer  grossen  Blase  erweitert,  ähnlich  einem  aufgeblasenen 
Darmstücke.  Der  behandelnde  Hausarzt  pungirte  die  am  unteren  Theile  des 
Gliedes  befindliche  blasenartige  Ausbuchtung  mit  einer  Nadel,  worauf  sich 
aus  der  gebildeten  Oeffnung  trüber  Urin  entleerte.  Die  Oeffnung  verklebte 
sich  bald  nach  der  Operation,  und  es  trat  neuerdings  vollständige  Urin- 
retention  ein.  Die  Function  wurde  nachher  einigemal  repetirt,  ihre  Wirkung 
war  aber  natürlich  nur  von  kurzer  Dauer.  Im  vierten  Monat  wurde  das 
Kind  einem  anderen  Arzte  vorgestellt,  der  gleichfalls  die  A.n Wesenheit  eines 
grösseren  blasenartigen  Gebildes  am  unteren  Teile  des  Gliedes  constatirte> 
bei  dessen  Zusammendrücken  jedoch  blos  wenig  Urin  entleert  werden  konnte» 
Eine,  durch  das  ein  wenig  enge  Präputium  in  die  Harnröhre  eingeführte 
Sonde  gelangte  in  das  blasenartige  Gebilde,  und  die  Untersuchung  uoustatirte 
zugleich,  dass  der  vor  dem  Divertikel  gelegene  Theil  der  Harnröhre  ganz 
gut  permeabel  sei.  Der  Operateur  spaltete  das  blasenförmige  Gebilde  der 
Sonde  entlang  bis  zur  Eichel,  wodurch  sich  der  in  der  Tasche  angesammelte 
Urin  vollkommen  entleerte.    Durch  die  Spaltung  in  die  Harnröhre  gelangt» 


^)  lyLes  parois  de  ce  canal  sont  membraneuses  et  k  demi  transparentes, 
tandis,  qu'elles  devraient  renfermer  une  couche  de  tissu  spongieux  epaisse 
d^environ  5  mm." 
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voreinigte  er  deren  R&nder  mit  Ufo  entsprechenden  Hautwundrändem  mJtteUt 
Nfthte.  Darch  die  Operation  bildete  sich  beim  KnfibleJD  eine  starke 
U^pOBpadiasis,  doch  gcUni;  es  Buech,  die  bestebende  Hypospadiasis  bis 
auf  eine  kleine  FiatelöfTniing  zum  Verschluss  zu  briagen. 

In  Hueter'B  Fall  war  das  Diverticulum  uretbrae  bei  einem  4jäbrigeD 
Knaben.  Das  Kiud  litt  schoa  seit  seiner  Gebart  an  Uriatraufeln,  die  meisten 
Aerzte,  denen  das  Kind  gezeigt  vurde,  hielten  jedoch  das  Leiden  für  Blasen- 
l&bmung.  Ein  Arzt  glaubte,  dasa  die  Erkraokang  durch  die  Verengerung  der 
Vorhaut  bedingt  sei  uod  durchtrennte  eje,  die  Operation  blieb  aber  erfolg- 
los. Bei  der  Untersuchung  fand  Hueter  das  Glied  in  auffallender  Erection. 
ein  wenig  nach  links  gebogen.  Der  Harnröhre  entsprechend,  an  der  unteren 
U&lfte,  von  der  Fossa  naviculuris  bis  zum  vorderen  Hände  des  Uodensackes, 
erstreckt  sich  eine  Geschwulst,  welche  Tom  Gliede  selbst  nicht  scharf  ab- 
gegrenzt war.  Die  äussere  Oeffniing  sowie  der  vordere  Theil  der  Harnröhre 
waren  frei  passirbar.  Nachdem  der  Catheter  in  die  Harnröhre  eingeführt 
wurde,  entleerte  sich  eine  kleine  Menge  reinen  Urins,  worauf  die  Geschwulst 
g&nzlich  verschwand,  um  nach  Entfernung  des  Catheters  wieder  zu  er- 
scheinen. Uueter  diagnosticirte  ein  Diverticulum  uretbrae  und  erklärte 
die  Bildung  der  Tasche  aus  dem  klappenf örmigen  Verschlusa 
j  der      Harnröhre.        (Siehe 

Figur  8.)    Zum    Zwecke  der 
Operation      wurde     die    Ge- 
schwulst   in    der    Länge    too 
'^  2     cm      aufgeschnitten,      die 

Klappe  entfernt  und  die 
Wundflächc  nach  Abtragung 
eines  grossen  Theils  der 
unteren  Divertikel  wand  mit 
4  Nahten  vereinigt.  DieWnnde 
PI-    g  heilte    prompt    und    nur  eine 

kleine  zurückgebliebene  Fistel 
zeigte  den  Sitz  des  gewesenen  Divertikels  an. 

Der  Fall  von  Grube  bezog  sich  auf  einen  ITj&hrigen  jungen  Mann. 
Derselbe  litt  seit  seinem  7.  Lebensjahre  an  Harnbeschwerden,  seit  einem 
Jahre  hatte  er  beständigen  Harndrang  und  sehr  heftige  Schmerzen  bei  der 
Miction.  Zeitweilig  Incontinentia  urinae.  Vor  l'/t  Jahren  trat  auf  seinem 
Gliede  eine  Geschwulst  auf,  welche  langsam,  doch  beständig  anwuchs;  bei 
Druck  auf  dieselbe  entsteht  Harndrang.  Bei  der  Aufnahme  war  an  der 
unteren  Fläche  des  Gliedes  an  der  Uebergaogsstelle  in  den  Hodensack  in  der 
Hittellinie  eine  apfelgrosse,  ovale  Geschwulst  sichtbar,  von  normaler  Haut 
bedeckt  und  von  gleichmäsaig  elastischer  Consistenz,  welche  theils  flüssige,  theils 
compacte  Bestandtlieile  enthielt.  Mit  der  Steineonde  wurde  in  der  Harn- 
blase ein  Stein  mit  dem  Durchmesser  von  l'/i  Zoll  entdeckt,  ebenso  wsr  in 
der  Urethra  ein  Concrement  nachweisbar.  Der  Blaaenstein  wurde  mittelst 
Seitensteinachnitt  entfernt,  und  zur  selben  Zeit  in  der  Pars  spongiosa  Ure- 
throtomia  cTterna  vollzogen,  wobei  aus  der  H  arn  rö  hren  auebuch  tu  ng  16S  kleine, 
verschiedeu  grosse  Harnsteine  entfernt  wurden.  Diese  Steine  lagen  in  einer 
von  gesunder  Schleimhaut  ausgekleideten  und  mit  der  Harnröhre  durch  eine 
'Ji/i  Linien    betragenden  Oeffnung    verbundenen  Tasche.     Die   Tasche    wurde 
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nicht  exstirpirt,  bloss  die  Ränder  der  Communicationsöffnang  aufgefrischt 
nnd  mit  Nähten  vereinigt.  Am  32.  Tage  trat  vollkommene  Heilung  ein,  die 
Geschwulst  am  unteren  Theile  des  Gliedes  ist  verstrichen.  Die  in  der  Tasche 
gefundenen  Steine  haben  einen  Durchmesser  von  % — 3  Linien,  verschiedene 
Gestalt  und  bestehen  grösstentheils  aus  phosphorsaurer  Magnesia.  Grube 
hielt  das  Divertikel  in  seinem  Falle  für  congenitalen  Ursprungs ;  nach  seiner 
Meinung  bildete  sich  dasselbe  derart,  dass  die  embryonalen  Harnröhren- 
hälften sich  nicht  vollkommen  vereinigten;  in  der  anfangs  seichten  Ver- 
tiefung blieb  ein  Harnstein  stecken,  welcher  zu  Hamstauung,  zu  neuerer 
Ooncrementbildung  und  zur  fortschreitenden  Hervorwölbung  der  Schleimhaut 
führte. 

Der  zweite  Fall  von  Hu  et  er  ist  (nach  Mittheilung  von  £.  Schlüter) 
der  folgende: 

Der  zehnjährige  Knabe  kommt  wegen  ständigen  Harnträufeins  in  die 
Greifs  walder  Klinik.  Bei  der  Betrachtung  fällt  es  sofort  auf,  dass  die  Pars 
pendula  penis  nicht  herabhängt,  sondern  aufwärts,  mit  der  Eichel  nach  vorne 
blickt.  Unmittelbar  hinter  der  Fossa  navicularis  ist  eine  taubeneigrosse  An- 
schwellung, welche  bis  zum  Scrotum  reicht.  Die  Abgrenzung  ist  bloss  nach 
vorne  eine  scharfe.  Die  Geschwulst  ist  elastisch,  ziemlich  weich  und  deutlich 
fluctuirend.  Keine  andere  Abweichung  nachweisbar.  Bei  der  Catheterisation 
ist  die  vollkommene  Permeabilität  des  vorderen  Harnröhrenabschnittes  con- 
statirbar,  weiter  hinten  bleibt  jedoch  der  Catheter  in  der  Anschwellung 
stecken  und  kann  in  derselben  frei  bewegt  werden.  Nach  der  Catheterisation 
schwindet  die  Geschwulst  nach  Abfluss  des  Harns;  der  Penis  nimmt  wieder 
eine  beinahe  normale  Form  an;  nachdem  jedoch  die  Geschwulst  nach  kurzer 
Zeit  wieder  angefüllt  erscheint,  scheint  es  unzweifelhaft,  dass  wir  es  mit 
einer  angeborenen  Ausbuchtung  der  Pars  pendula  zu  thun  haben.  Operation 
(Prof.  Hueter):  von  der  Voraussetzung  ausgehend,  dass  an  dem  Begegnungs- 
orte des  Divertikels  und  der  vorderen  Harnröhrenparthie  eine  aus  Schleim- 
haut gebildete  spornartige  Bildung  sein  müsste,  welche  als  Verschlussventil 
des  Divertikels  thätig  wäre,  hatte  Hueter  den  Plan,  zuerst  eine  Urethro- 
tomie  auszuführen,  danach  den  Sporn  zu  entfernen  und  zum  Schlüsse  die 
Harnröhre  genau  zu  vereinen. 

Der  Kranke  wurde  in  Narcose  in  Seiten  läge  gebracht  und  durch  die 
äussere  Harnrühren mündung  eine  Hohlsonde  in  das  Divertikel  eingeführt; 
am  Ende  derselben,  wo  diese  die  Wand  des  Divertikels  hervorwölbte,  wurde 
ein  Längseinschnitt  vollzogen.  Danach  wurde  die  Sonde  durch  die  Oeff- 
nung  durchgeschoben  und  die  Wunde  auf  2  cm  erweitert.  Die  innere  Wand 
der  Ausbuchtung  erwies  sich  als  glatte  Schleimhaut.  Die  sichelförmige 
Schleimhautklappe  an  dem  vorderen  Ende  des  Divertikels  wurde  mit  Co  oper- 
scher Scheere  entfernt,  ebenso  ein  Theil  der  Schleimhaut  an  beiden  Seiten 
der  Wundränder,  damit  schleimhautfreie  Wundränder  entstehen  sollen;  gleich- 
zeitig wurde  einer  Entwickelung  einer  möglichen  narbigen  Strictur  Sorge 
getragen  und  von  dem  Operateur  kein  allzu  grosses  Stück  abgetragen.  Zur 
Schliessung  der  Wunde  genügten  fünf  sehr  genau  angelegte  Nähte.  Der  Penis 
kam  in  einen  Verband;  Blutung  war  während  der  Operation  minimal. 

Einige  Stunden  nach  der  Operation  urinirte  der  Kranke  zum  ersten 
Male  und  zwar  in  leichtem  Bogen  (was  bis  dahin  niemals  vorkam).  Das 
Divertikel   schwoll  während  der  Harnentleerung  nicht  an,    ein  Beweis  dafür 
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das8  die  Thfttigkeit  des  Klappenyentils  aufgehört  hatte.  Der  Kranke  TerblieV 
am  Abend  der  Operation  und  am  folgenden  Tage  fieberfrei.  Harndurch- 
sickerung  durch  dte  Wunde  trat  nicht  auf,  die  Harnentleerung  yerblieb  frei. 
Neuerer  Carboldruckyerband.  Am  dritten  Tage  fiel  die  Anschwellung  des- 
Gliedes bedeutend,  der  Kranke  klagte  bloss  über  geringe  brennende  Schmerzen 
während  des  Urinirens.  Am  5.  Tage  wurden,  nachdem  die  Wunde,  welche 
überhaupt  nichts  secernirte,  geschlossen  schien,  vier  yon  den  fünf  N&hten 
entfernt  und  bloss  die  mittlere  Naht  belassen.  Am  6.  Tage  wurde  auch  diese- 
entfernt,  doch  stellte  sich  an  diesem  Tage  heraus,  dass  ein  geringer  Theil 
des  Urins  durch  die  Wunde  der  Urethrotomie  durchsickerte.  Am  folgendeir 
Tage  war  beil&ufig  in  der  Mitte  der  Wunde  eine  linsengrosse  entzündete 
Stelle  bemerkbar,  ohne  dass  auf  derselben  eine  Oeffnung  h&tte  wahrgenommen 
werden  können.  Mit  Ausnahme  yon  einigen  Tropfen  geschah  die  Hamab- 
sonderung  yollkommen  durch  die  äussere  Harnröhrenöfinung.  11  Tage  nach 
der  Operation  yerliess  der  Kranke  das  Bett;  seit  der  Operation  hatte  das^ 
unwillkürliche  Harntr&ufeln  yollkommen  aufgehört.  An  der  entzündeten 
Stelle  der  Urethrotomie  ist  nun  eine  kleine  Oeffnung  bemerkbar,  welche  den 
Austritt  yon  einigen  Tropfen  ermöglicht.  Bei  behutsamer  Catheterisation' 
wurde  festgestellt,  dass  die  Weite  der  neugebildeten  Urethra  dem  übrigen 
Theile  des  Canals  genau  entspricht* 

Nachdem  es  sich  heraussteUte,  dass  der  Verschluss  der  Fistelöffnung 
mittelst  Granulation  nicht  erfolgte,  wurden  25  Tage  nach  der  Operation  die 
Wundr&nder  neuerdings  aufgefrischt  und  hierauf  yereinigt,  wonach  eine  un- 
gestörte Heilung  erfolgte;  die  Harnentleerng  ist  yöllig  unbehindert  und  der 
Kranke  wurde  geheilt  entlassen. 

Der  Fall  yon  de  Paoli  war  ein  2^1  Jahre  alter  Knabe.  Die  Ge- 
schwulst hatte  ihren  Sitz  in  der  Mitte  des  Gliedes,  an  dessen  unterer  Fläche, 
und  hatte  die  Grösse  einer  Mandel.  Wenn  sich  die  Geschwulst  mit  Harn 
anfüllte,  erreichte   sie  die  Grösse  eines  Hühnereis    und  war  durchscheinend.. 

Der  Catheter  gelangte  stets  leicht  in  die  Harnblase.  Es  wurde  eine 
partielle  Exstirpation  yoUzogen  und  danach  tiefe  Catgut-  und  oberflächliche 
Seidennähte  angelegt.  Nach  der  Heilung  blieben  2  Fisteln  zurück,  aua 
welchem  Grunde  zwei  plastische  Operationen  nothwendig  wurden.  Die  eine 
Fistel  schloBS  sich,  die  andere  wurde  ad  minimum  reducirt. 

Dei  Fall  yon  Dittel  bezog  sich  auf  einen  59  Jahre  alten  anämischen, 
schlecht  genährten  Mann,  der  im  Alter  yon  29  Jahren  Blennorrhoe  überstanden 
hatte  und  angeblich  in  seinem  52.  Jahre  nach  schwerer  körperlicher  Arbeit 
Hodenentzündung  bekam  und  aus  diesem  Grunde  auf  die  Klinik  des  Prof.. 
Neumann  gelangte;  hier  wurde  bei  dem  Kranken  ausser  Phimose  eine 
Strictur  in  dem  yordersten  Theile  der  Pars  pendula  entdeckt; 
die  Phimose  wurde  behoben;  die  Strictur  mit  Metallsonden  erweitert.  Der 
Kranke  bemerkt  seit  zwei  Jahren,  dass  an  seinem  Gliede  an  der  Grenze 
zwischen  Penis  und  Hodensack  eine  weiche  Geschwulst  auftrat;  seit  der- 
selben Zeit  hat  er  häufigen  Harndrang  und  kann  nur  in  dünnem  Strahle  nach 
Anstrengung  uriniren.  Nach  dem  Harnlassen  hatte  er  nie  Harnträufeln  be- 
merkt. In  letzterer  Zeit  steigerten  sich  die  Hambeschwerden  und  wegen 
Barnretention  Hess  er  sich  wieder  in  die  Klinik  aufnehmen.  Die  Strictur 
ist  jetzt  bloss  für. ein  dünnes  Darmbougie  durchgängig;  an  der  unteren  Wand 
der   Harnröhre,   5  cm    hinter   der   Urethralöffnung,   ist   eine    kinderfaust- 
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grosse  weiche  Geichwulat  sichtbar;  aaf  conoentriscbeD  Druck  entleert  sich 
Uria  am  normalen  Orte,  und  verkleinert  sich  die  Anschwellung.  Der  Urio 
ist  übelriechend,  jauchig-eitrig.  Die  Geschwulst  wurde  vom  Autor  oporirl^ 
nach  Eröffnnng  wurde  eine  4,7  cm  lange,  3,7  cm  breite  Höhle  freigelegt, 
welche  mit  einer  1  cm  langen  klaffenden  Spalte  mit  dem  Lumen  der  Harn- 
röhre in  Verbindung  steht.  Die  Tasche  ist  mit  Schleimhaut  ausge- 
kleidet, ein  Theil  der  Wand  derselben  bildet  mit  der  Harnrühre 
eine  Duplicatur.  Der  Verschluss  der  Harnröhre  gelang  erst  bei  dem 
«weiten  Versuche. 

Die  histologische  Beschaffenheit  der  Wand  des  exstirpirten  Divertikels 
ist  folgende:  Zellenarmes,  mit  elastischen  Fasere  reich  durchzogenes  Binde- 
gewebe; auf  der  Oberfl&che  niedere  Papillen,  welche  von  geschichtetem 
Plattenepithel  bedeckt  werden-,  tiefnnterst  sind  in  einer  Lage 
cjlindrische  Epithelzellen;  die  oberflächlichen  Epithelzellen  in  Verhomung 
begriffen.  Den  Gefässen  entlang  rundzellige  Infiltration.  Diese  histologische 
Zusammensetzung  beweist,  dass  das  Diverticulum  eine  Ausbuchtung 
der  Urethral  wand  ist  nnd  nicht  aus  der  Erweiterung  des  Ausführangs- 
ganges  der  Cowper'echen  DrQsen  enstanden  ist;  dagegen  spricht  auch  der 
Ort  des  Diverticulum»  (7  cm  vor  der  penoscrotalen  Furche). 

Obzwar  die  HervorwölbuDg  bloss  seit  2  Jahren  bestand, 
betrachtete  diese  Dittel  doch  als  congenital,  nachdem  sie 
auf  demselben  Orte  vorkam,  als  die  bis  dahin  bekannten 
analogen  Fälle;  nur  dass  sie  anfangs  klein  war  und  keine 
subjectiven  Beschwerden    verursachte. 

Circuläre  AufTriscbung  der  Känder  und  Etagennaht; 
Heilung. 

Der  Fall  von  Dr.  L.  Petz  (Gjür)  i"  der  folgende:') 

Bela,  H.,  3  Jahre  alt,  Sohn 
«ioes  Bahnwächtera,  wurde  ihm  mit 
der  Klage  vorgestellt,  dass  er  nicht 
gehörig  urinireu  könne,  und  dass 
au  seinem  Gliede  seit  einem  Jahre 
«ine  anwachsende  Geschwulst  be- 
merkt wnrde. 

Der  gut  genlhrte,  kräftige  und 
sonst  gesunde  Knabe  bat  an  seinem 
Gliede  eine  nuaagrosse,  von  nor- 
maler Haut  bedeckte,  elastische  Ge- 
schwulst (siehe  Figur  9)  welche  die 
Harnröhre  sozusagen  zu  umfangoa 
scheint;  selbe  ist  an  ihrer  unteren 
Convexit&t  von  den  normal  eut- 
wickelten  Hoden  durch  eine  gut 
ausgeprftgte  Falte  abgesondert,  aus  Fig.  Q. 

')  Ich  verdanke  der  besonderen  Liebenswürdigkeit  meioea  Freundes. 
des  Herrn  Dr.  Petz,  die  Beschreibung  dieses  wirklich  schönen  Falles, 
«elcher  bis  jetzt  im  Drucke  noch  nicht  erschienen  ist. 
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ihrem  oberen  Theile  ächeint  die  von  der  mehrfach  gefalteten  Vorbaut  ver- 
deckte Eichel  zu  eotspringen.  Bei  der  Untersuchung  stös«  der  Catheter 
3—4  cm  tief  in  der  Harnröbre  nuf  eia  Hioderniee,  ist  bloss  nach  wieder- 
holten Versuchen  tiefer  zu  schieben,  während  dessen  aus  der  Harnröhren- 
öfTnnng  reichlich  Harn  abflieast. 

Wenn  wir  lur  gleichen  Zeit  einen  Druck  auf  die  Geschwulst  aoBüben, 
quillt  der  Urin  neben  dem  Catbeter  in  stärkerem  Strahle  hervor,  wonach  die 
Elasticität  der  Anschwellung  abnimmt. 

Nach  vollkommener  Entleerung  der  Geschwulst  füllt  sich  dieselbe 
•■»bald  wieder  an,  sobald  wir  das  Kind  zam  Uriniren  veranlassen,  und  bloss 
kurz  vor  Beendigung  des  nnter  grosser  Anstrengung  vollzogenen  Urinirens 
bemerkte  man  Harntr&afeln  aus  der  Harnrührenöffnung. 

Nachdem  die  Eltern  eine  vorhergegangene  Erkrankung,  sowie  eine 
traumatische  Einwirkung  entschieden  für  ausgeschlossen  erklären,  berechtigte 
das  bei  der  Sondennntersuchung  gefundene  Hinderoiss  den  Autor  zu  der 
Annahme,  dass  er  in  dem  gegebenem  FMa  eioer  angeborenen  Harnröhren- 
strictur  gegenüberstehe,  welche  im  Laufe  der  Zeit  die  Erweiterung  des  hinter 
der  Verengung  gelegenen  Harnröbrentheiles,  sowie  die  Bildung  des  Diver- 
tikels zur  folge  hatte. 

Es  stand  ihm    deshalb  die   doppelte  Aufgabe    bevor:    einerseits    durch 
die  Herstellung  der  Permeabilität    des  verengten  Harnröhrenabschnittes   den 
AbflusB    des    Hsrues    zu    ernöglichen;    zweitens    die    bereits    gebildete  Aus- 
buchtung aus  der  Verbindung  mit  der  Harnröhre  auszuschalten.     Aus  diesem 
Behufe  vollzog  er  am  15.  October  1885  folgende  Operation:  Er  eröffnete  die 
Geschwulst    an    ihrer  der    unteren  Fläche    des  Gliedes    entsprechenden  Seite 
mit    einem    3    cm    laugen,     in     der    Mittellinie    geführten    Einschnitte     und 
□mschnitt  die  Ränder  der  linsengrossen  Oeffnung,  welche  die  Communication 
zwischen    der  Harnröhre    und    dem    Sacke    ermöglichte.      Letzteren    Schnitt 
führte  er  derart,  dasa  in  denselben  auch  die  verengte  Parthie  der  Harnröhre 
hineinfiel,    respective  er  eröffnete  die  Strictur  und  entfernte  einen  Theil  der 
verengten  Harnröhre.     Die  entstandene  Wundfläche    vereinigte   er   —   nach 
Einführung  eines  Her  (Charriere) 
Wachsbougies    in    die    Harnröhre 
—    mit    geknüpften    Nähten    und 
füllte    den     leeren,     zusammenge- 
fallenen Sack   des  Divertikels  mit 
Gazestreifen      ans.       Permanenter 
Catheter.       Fieberfreier      Verlauf, 
Prima  intentio.     Nach  Entfernung 
der  Nähte  achliesst  sich  die  grann- 
lirende  Innenfläche  des  Sackes  all- 
mählich. Hamtr&ufeln  oderDnrch- 
sickern     zeigte    sich    nirgends   an 
der      früheren      Conimunications- 
öffnung.    Nachbehandlung :    regel- 
mässige Bougieeinführungen  in  die 
Harnröhre  durch  mehrere  Wochen. 
^'S-   '0.  Vollkommene  Heilung  (s.  Fig.  10). 
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Nach    all    dem    analysiren    wir    die    von    mir    angeführten 
14  Krankheitsfälle. 

Die  Eintheilung    der  Fälle    nach  dem  Alter    war  vor  allem 
folgende : 


0-1  Jahr      I  Von  1-3  Jahr    Von  3—7  Jahr  Von  7—14  Jahr  Ueber  U  Jahre 


2  Fälle 


4  Fülle 


2  Fälle 


2  Fälle 


4  Fälle 


Die  wichtigste  Frage,  welche  bei  der  Detaillirung  unserer 
Fälle  auftaucht,  ist  jene,  ob  alle  angeführten  Fälle  ohne  Zweifel 
als  congenitale  resp.  auf  angeborener  Grundlage  entstandene 
Divertikel  betrachtet  werden  können. 

Die  Fälle  von  Laugier-Anger,  Lotzbeck,  Busch, 
Hueter  und  Schlüter,  sowie  mein  zweiter  Fall  sind 
zweifellos  Fälle  von  angeborenem  Divertikel,  da  doch  bei  all 
diesen  aufgezählten  Erkrankten  eine  Urethralausbuchtung  schon 
unmittelbar  nach  der  Geburt  beobachtet  wurde.  (So  ge- 
langte mein  zweiter  Fall  im  Alter  von  3  AVochen  vor  meine 
Augen.)  In  den  Fällen  von  Hendriksz,  de  Paoli  und  Petz, 
sowie  in  meinem  ersten  und  dritten  Falle,  wie  wir  dies 
auch  aus  der  untenstehenden  Tabelle  ersehen,  ist  die  con genitale 
Grundlage    des  Divertikels    auf  Grund    der    anamnestischen  An- 


Autor 


Seit  wann  wurde  die  Geschwulst  beobachtet,  oder 
seit  wann  bestehen  Hambeschwerden  ? 


Hendriksz 

de  Paoli 

Petz 

Bokay's  I.  Fall 

B6ka/s  III.  Fall 


Seit  unbestimmter  Zeit 

7t  ji  n 

Seit  einem  Jahre  wächst  die  sichtbare  Geschwulst 
Seit  mehreren  Wochen  erschwertes  Uriniren 
„  „  Monaten  „  ^ 


gaben  nicht  mehr  ganz  zweifellos,  bei  den  Fällen  von  Demar- 
quay,  Grube  und  Dittel  mag  wohl  wegen  des  vorgerückten 
Alters  der  Kranken  manches  Bedenken  auftauchen,  obzwar  alle 
drei  Autoren  entschieden  eine  congenitale  Grundlage  annehmen. 
(In  Demarquay's  Falle  war  der  Kranke  22  Jahre  alt  und 
hatte  seit  unbestimmter  Zeit  Harnbeschwerden,  Gruber's  Patient 
war  17  Jahre  alt  und  litt  seit  10  Jahren  an  erschwertem 
Uriniren,  zum  Schlüsse  war  Dittel's  Kranker  59j ährig  und  be- 
merkte 2  Jahre  vor  der  ärztlichen  Consultation  die  Harnröhren- 
geschwulst.) 
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Um  zu  dieser  Frage  gründlich  Stellung  nehmen  zu  können, 
betrachten  wir  yorerst  die  Localisation  des  Divertikels  in  jedem 
der  14  mitgetheilten  Fälle.  / 


Beobachter 

Grösse  der  Geschwulst  0 

Lage  der  Geschwulst^) 

Hendriksz 

g&nseeigross 

Fossa  nayicularis— Scrotum 

Laagier-Anger 

» 

n                      n                        n 

Bemarquay 

faustgross 

in  der  Höhe  des  Bulbus 

Lotzbeck 

n 

bis  zum  Bulbus  urethrae  reichend 

Busch 

hühnereigross 

Fossa  naTicul.— Scrotum 

Hueter 

taubeneigross 

»            »              » 

Grube 

apfelgross 

reicht  bis  zur  penoscrotalenFnrche 

Schlüter 

taubeneigross 

bis  zum  Scrotum 

de  Paoli 

mandel-  bis  hühnereigross 

reicht  bis  zur  penoscrotaienFurche 

Dittel 

kinder  faustgross 

f^          r       n                  »                       »• 

Petz 

nussgross 

1»          j»       »                   1»                       » 

B6kay'8     I.  Fall 

taubeneigross 

»          »       >»                    n                       r 

.         11.     , 

pflaumen  gross 

r*          r^       rt                   i»                        »• 

n          IIL      „ 

.taubeneigross 

)f          »       »                  y>                      ft 

Aus  der  vorhergehenden  Tabelle  ersehen  wir,  dass  das 
mandel-  bis  faustgrosse  Divertikel  sich  in  keinem  der  Fälle  über 
die  penoscrotale  Furche  hinaus  erstreckte  (in  den  meisten  Fällen 
verlor  sich  der  hintere  Theil  der  Tasche  in  dieser  Furche),  allein 
dieser  Umstand  giebt  uns  schon  eine  wichtige  Angabe  zur  un- 
gefähren Bestimmung    der  Zeit    der  Entstehung    des  Divertikels. 

Die  bei  den  Erwachsenen  erworbenen  Erfahrungen  deuten 
nämlich  in  augenfälligster  Weise  darauf  hin,  dass  die  erworbenen, 
wahren  Urethraldivertikel  in  der  Regel  in  der  Perinealgegend  auf- 
treten und  nur  ausnahmsweise  vor  dem  Hodensacke  oder  in  der 
Nähe  der  Eichel  vorkommen^). 

Diesbezüglich  diflPeriren  daher  unsere  mitgetheilten  Fälle  von 
den  erworbenen  echten  Divertikeln;  doch  lehren  uns  die  bei  Er- 
wachsenen erworbenen  Erfahrungen  auch  noch,  dass  die  erworbenen 
Divertikel  stets  secundäre  Processe  sind,  während  die  primäre 
Ursache')  das  wegen  Hamröhrenstein  oder  narbiger  Strictur  be- 

^)  Bei  beiden  Rubriken  wählte  ich  möglichst  jene  Bezeichnungen,  welche 
in  den  Mitteilungen  gebraucht  worden  sind. 

*)  „Toutefois  c'est  au  perinee  qu^elles  sont  les  plus  communes,  et  dans 
la  partie  libre  de  la  verge  on  en  rencontre  quelquefois  en  dehors  de  la  fosse 
naviculaire*'  (H.  Picard). 

')  „Elles  ont  pour  cause  tont  obstacle  au  cours  de  Turine,  mais  presque 
exclusivement  les  retrecissements  et  les  calculs''  (H.  Picard). 
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hinderte  Harnlassen  ist,  und  wenn  Chopart  dieser  Ansicht  einen 
weniger  kategorischen  Ausdruck  verlieh*),  so  können  wir  dies 
nur  dem  zuschreiben,  dass  er,  wie  dies  Picard  nachwies,  sich  auf 
das  Resultat  einer  Section  irrthümlich  stützte.  Harnröhren- 
erweiterungen resp.  Divertikel  erwickeln  sich  daher  im  erwach- 
senen Alter  dann,  wenn  in  der  Harnröhre  Urinstauung  auftritt, 
das  heisst,  wenn  die  Entleerung  des  Harnes  aus  der  Harnröhre 
aus  beliebigem  Grunde  behindert  ist.  Die  Entleerung  des  Harnes 
aus  der  Harnröhre  kann  im  Kindesalter  und  zwar  bereits  im 
frühesten  Kindesalter  oder  schon  in  dem  Zeitabschnitte  vor  der 
Geburt  verhindert  sein:  durch  zellige  Verklebung  des  Praeputiums 
mit  der  äusseren  Harnröhrenöflnung,  durch  die  angeborene  Ver- 
wachsung der  äusseren  OeflPnung  der  Vorhaut,  durch  starke  Ver- 
engerung der  OeflFnung,  sowie  durch  die  angeborene  Verengung 
irgend  eines  Theiles  der  Harnröhre.  Per  analogiam  müssten  daher 
auch  bei  der  Entwicklung  der  Hamröhrentaschen  des  Kindes- 
alters ähnliche  Momente  eine  Rolle  spielen,  insbesondere  wären 
die  angeborenen  Verengungen  der  Harnröhre  jene  Factoren,  welche 
die  Bildung  des  Diverticulum  urethrae  verursachen  können.  Die 
angeborenen  Stricturen  können  cylindrische  und  klappenförmige 
sein,  —  die  ersteren  sind  verhältnissmässig  selten,  die  letzteren 
ziemlich  häufiger,  und  da  bei  der  Entwicklung  der  congenitalen, 
resp.  der  auf  angeborener  Anlage  auftretenden  Harnröhrentaschen 
die  Anwesenheit  von  Klappen  als  aetiologisches  Moment  eine  be- 
sonders wichtige  Rolle  spielen  kann  —  wie  wir  dies  in  Hueter's 
beiden  Fällen  gesehen  haben  — ,  aus  diesem  Grunde  halten  wir 
die  Besprechung  der  entlang  der  Harnröhre  auffindbaren  Klappen 
an  dieser  Stelle  für  unerlässlich. 

Klappen  kommen  in  der  Harnröhre  auch  unter  normalen 
Umständen  vor.  Solche  sind  die  Morgagni 'sehen  Taschen 
(Lacunae)  bedeckenden  kleineren  Klappen  oder  niedrigen 
Schleimhautfalten  (welche  Velpeau  bereits  im  Jahre  1828  in 
seinem  in  Paris  erschienenen  Werke  „Traitt^  d'Anatomie 
Chirurgie"  beschrieb),  diese  geben  jedoch,  wie  wir  wissen,  nie 
ein  Hinderniss  beim  Uriniren  ab,  nachdem  sie  mit  ihrem  freien 
Rande  nach  der  äusseren  Oeffnung  der  Harnröhre  blicken.  Ebenso 
untergeordneter  Bedeutung  ist  jene  Klappe,  welche  von  ihrem 
Beschreiber  Guerin  „Valvula  fossae  navicularis"  benannt 
wurde  und  welche  Serres  mit  „Valvula  hymenalis"  bezeichnete. 


')  „Les  accidents  suppose  presque  toujours  la  presence  d'un  obstacle 
daD6  ce  conduct''  (Chopart). 
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Diese  Klappe  sitzt,  nach  der  Beschreibung  von  Henle,  an  der 
oberen  Wand  der  Harnröhre,  hinter  der  Fossa  navicularis, 
15 — 25  mm  von  der  äusseren  Harnröhrenöflfnung  entfernt,  ist 
4 — 10  mm  hoch  und  blickt  mit  ihrem  freien  Rande  ebenso  gegen 
das  Orificium  externum  urethrae,  wie  die  Falte  der  Morgag- 
ni'sehen  Klappen.  Die  Klappe  ist  in  den  meisten  Harnröhren 
vorzufinden,  Jarjavay  fand  sie  bloss  11  Mal  nicht  unter 
70  Fällen  (nach  Philipps  ist  die  Valv.  fossae  navicularis  eine 
beinahe  constante  Erscheinung),  sie  kann  aber  schon  wegen 
ihrer  anatomischen  Lagerung  kein  Hinderniss  beim  Uriniren  ab- 
geben, sondern  höchstens  die  Einführung  des  Catheters  er- 
schweren. 

Ausser  den  genannten,  sozusagen  normalen  Klappen  sind 
an  verschiedenen  Stellen  der  Harnröhre  noch  andere  klappen- 
artige Gebilde  vorfindbar;  diese  Fälle  kommen  aber  nur  selten, 
beinahe  ausnahmsweise  vor,  auch  haben  diese  Klappen  schon 
zumeist  eine  pathologische  Bedeutung,  da  diese  die  betroffene 
Person  im  Uriniren  stark  behindern  und  Harnstauung,  sowie 
deren  schwerste  Folgezustände  verursachen.  Solche  Klappen 
wurden  nach  Englisch  und  Kaufmann  an  der  äusseren  Harn- 
röhren öfFnung,  in  der  Pars  pendula  und  in  der  hinter  dem  Bulbus 
urethrae  gelegenen  Parthie  beobachtet,  letztere  an  dem  Be- 
gegnungsorte der  Pars  membranacea  mit  der  Pars  prostatica. 
Solche  pathologische  Bedeutung  besassen  die  in  Hu  et  er 's  beiden 
Fällen  beobachteten  Klappen,  die  von  Bednar  beobachtete  und 
benannte  Valvula  colli  vesicas,  sowie  die  von  Budd^), 
Godart,  Jarjavay^),  Tolmatschew^)  und  Schlagenhaufer*) 
beschriebenen  Klappen,  welche  alle  Hindernisse  beim  Urinent- 
leeren bildeten  und  mehr  oder  minder  augenfällige  consecutive, 
anatomische  Veränderungen  zur  Folge  hatten. 

Schauen  wir  nun,  ob  in  den  von  uns  veröffentlichten  14  Fällen 
von  Diverticulum  solche  Veränderungen  in  dem  Harncanale  ge- 
funden   worden    sind,    welche  Harnstauung  verursachen    konnten 

^)  Budd  sah  bei  einem  6jährigen  Knaben  eine  halbmondförmige  Klappe 
hinter  dem  Bulbus,  an  der  oberen  Wand  der  Harnröhre. 

*)  Jarjavay  beobachtete  eine  circuläre,  der  Iris  ähnliche  Klappe  an 
der  Begegnungsstelle  der  Pars  membranacea  und  prostatica. 

*)  In  Tolmatschew^s  sowie  Godart's  Falle  war  das  faltig-klappen- 
artige Hinderniss  entsprechend  dem  Collie,  seminalis. 

*)  Bei  Sc  hl  agenh  auf  er's  Falle  (Neugeborener)  war  an  der  Uebergangs- 
stelle  der  Pars  prostatica  in  die  Pars  membranacea  eine  trichterförmige  Ver- 
engung der  Harnröhre  vorhanden. 
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und  auf  mechanischem  Wege   die  Gelegenheit    zur  Entwickelung 
einer  Hamtasche  bieten  konnten? 

Unter  all  unseren  Fällen  wurde,  wie  wir  aus  den  Krank- 
heitsgeschichten ersehen  haben,  bloss  bei  zweien  entschieden 
Klappen  beobachtet,  dies  waren  die  zwei  Fälle  Hueters,  in 
welchen  bei  der  Operation  eine  circuläre  Klappe  an  dem  äusseren 
Ende  des  Divertikels  constatirt  wurde.  In  Hendriksz  Falle 
wurde  zwar  auch  bei  der  Operation  ein  klappenähnliches  Gebilde 
constatirt^),  dieses  war  jedoch  nach  Voillemier  nichts  anderes 
als  eine  kammartige  Verdickung  (une  sorte  d'eperon)  der 
Urethralwand.  Nach  all  dem  ist  es  fraglich,  ob  jene  rundliche 
Oeffnung,  welche  in  einem  oder  dem  anderen  beschriebenen  Falle 
(so  auch  in  meinem  ersten  und  dritten  Falle)  in  der  unteren 
Wand  der  Harnröhre  gefunden  wurde,  deren  vordere  und  hintere 
Grenze  anscheinend  eine  vordere  und  hintere  Klappe  bildete, 
wohl  im  engsten  Sinne  des  Wortes  als  Klappenconstruction  be- 
trachtet werden  darf,  in  welchem  Falle  die  ellyptoide  OeflFnung 
während  der  langsamen  Entwicklung  des  Divertikels  entstand, 
durch  allmählich  steigende  seitliche  Anspannung  der  Klappen. 
In  meinem  im  Jahre  1885  erschienenen  Artikel,  in  dem  ich  meine 
erste  Beobachtung  beschrieb  und  zu  beleuchten  bestrebt  war, 
war  ich  dieser  Auffassung  geneigt,  heute  jedoch  erkläre  ich  mir 
diese  OefiFnungen  in  der  Harnröhre  auf  andere  Art,  und  halte 
im  Allgemeinen  die  eventuell  gefundenen  Klappen,  im  Gegensatze 
zu  Hueter,  von  nebensächlicher  Bedeutung  zur  Entstehung  des 
Divertikels. 

Unter  unseren  vierzehn  Fällen  finden  wir  blos  zwei  Be- 
obachtungen, in  welchen  die  Behinderung  der  Harnentleerung  (in 
Hueters  zwei  Fällen  durch  Klappe,  im  Falle  von  Petz  wegen 
mindergradiger  Urethralstrictur)  als  primäre  Ursache  eventuell 
das  Harnröhrendivertikel  verursachen  konnte^). 

In  unseren  übrigen  Fällen  sind  wir  nicht  im  Stande,  einen 
primären  Entstehungsgrund  zu  finden,  so  dass  die  Frage  von 
selbst  auftauchen  muss,  ob  con genitale,  respective  auf  angeborener 
Grundlage  aufgetretene  Harnröhrendivertikel  blos  auf  mechani- 
schem Wege  wegen  gehinderter  Harnentleerung  entstehen  können, 


1)  Im  Falle  von  Hendriksz  war,  wie  wir  gehört  haben,  eine  vordere, 
mit  ihrem  freien  Rande  nach  rückwärts  blickende  und  eine  hintere,  mit  dem 
freien  Rande  nach  vorne  blickende  Klappe  Torhanden. 

')  Die  im  Falle  von  Petz  angegebene  Urethralstrictur  kann  ich  wegen 
ihrem  geringen  Grade  nicht  als  causales  Moment  betrachten. 
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oder    ob    auch    eine    durch    ein    anderes    aetiologisches 
Moment  bedingte  Entwicklang   dieser  Divertikel    denk- 
bar ist.     Die  Erfahrung  ergiebt  uns  die  Bejahung    dieser  Frage 
und  Guyon  konnte  sich  bereits    im  Jahre  1863    auf  vertrauens- 
würdige Beobachtungen  berufen,  welche  diese  Annahme  zweifel- 
los für  berechtigt  erscheinen  lassen.     Er  publicirte  z.  B.  den  Fall 
von  Delbovier,    in    welchem    der  Ort  des  Verschlusses    in   der 
Höhe  des  Ligamentum  pubicum  lag,    und  die  Harnröhre  in  dem 
über  der  Verschlussstelle  gelegenen  Theile    nicht    erweitert    war, 
währenddem  der  Eichel  entsprechend    so    ausgedehnt    war,    dass 
ihr  Umfang  15  mm  betrug,    anderen  Ortes   jedoch   bloss  5  mm. 
„Ce  fait  t^moigne,    —    sagt  Guyon  —  de  la  fa9on  la  plus 
explicite,     la    possibilit^    de    la    dilatation     cong^nitale 
Sans    influence    m^canique    quelconque'^.       In     dem     von 
Guyon    citirtem    zweiten  Falle    (Gourdon's  Beobachtung)    war 
keine    Erweiterung    vorhanden,    trotzdem    die    constatirte    Ent- 
wicklungsanomalie hierfür  ein  besonders  prädisponirendes  Moment 
bot     Die  Harnröhre,    sowie  der  Blasenhals    waren    verschlossen. 
Die    Harnröhre,    welche    einfach    bloss    zusammengezogen    war, 
konnte  leicht  durchgängig  gemacht    werden    und    da    erfuhr  der 
Operateur  zu  seinem  Erstaunen,  dass  die  stumpf  endende  Sonde, 
mit  welcher  er  diese  kleine  Operation  vollzog,  in  der  Höhe  von 
einigen  Linien,    entsprechend    der    Stelle    der   Fossa    navicularis 
durch  die  Urethralwand  derartig  durchschien,  als  durch  die  Haut 
einer  Zwiebel,    und    dass  die  Wand    dem  Anscheine    nach    bloss 
aus  Schleimhaut  bestehend  schien,  und  in  diesem  Falle  constatirte 
Jarjavay  ebenso  wie  bei  dem  Divertikelfalle  vonDemarquay, 
dass  der  spongio-vasculare  Theil  mangelhaft  ausgebildet  war. 

All  dies  vor  Augen  haltend,  und  hauptsächlich  aus  jenem 
Grunde,  dass  abgesehen  von  den  zwei  Fällen  Hueter*s  in  den 
von  uns  gesammelten  Beobachtungen  kein  Moment  zu  finden 
war,  welches  darauf  hinwies,  dass  durch  gehemmte  Entleerung 
entstandene  Hamstauung  in  der  Harnröhre  die  Divertikel  ver- 
ursachte, möchte  ich  alle  die  publicirten  Fälle,  auch  diejenigen 
vonDemarquay  und  Dittel  in  die  Gruppe  der  auf  angeborener 
Grundlage  entstandenen  Harnröhrendivertikel  einreihen. 

Ob  zur  Erklärung  der  Entstehung  dieser  Divertikel  die  An- 
sicht   von    Kaufmann     oder    Voillemier*)    die     richtigere  ist, 

^)  Nach  Kaufmann  sind  die  angeborenen  Divertikeln  durch  foetale 
Hamstauung  bedingt,  welche  durch  die  gestörte  Vereinigung  der  Eichelham- 
röhre    mit  der  Penisharnröhre    hervorgerufen  wird.     Es    ist   seiner  Meinung 
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welch'  letztere  besonders  durch  die  Angaben  von  Guyon  und 
Demarquay's  Fall  unterstützt  wird,  in  dessen  Erörterung  will 
ich  mich  nicht  einlassen,  sondern  constatire  bloss,  dass  a)  auf 
Grund  der  uns  bisher  zur  Verfügung  stehenden  Casuistik 
zweifellos  ist,  dass  die  Harnröhrenklappen  —  im  Gegen- 
satze zu  Hueter's  Ansicht  —  bei  dem  Entstehen  der 
Harnröhrendivertikeln  eine  Nebenrolle  spielen  und 
b)  dass  auf  congenitalem  Grunde  aufgetretene  Harn- 
taschen, obzwar  dieselben  in  einigen  Fällen  bereits  un- 
mittelbar nach  der  Geburt  bemerkt  werden  konnten,  in 
mehreren  Fällen  lange  Zeit  hindurch  keine  bedeutendere 
krankhafte  Erscheinungen  verursachten  und  der  Auf- 
merksamkeit der  Kranken  jahrelang  entgingen. 

Wenn  wir  über  sämmtliche  uns  zur  Verfügung  stehende 
und  auf  congenitaler  Grundlage  entstandene  Urethral-Divertikel- 
falle  hinweg  blicken,  können  wir  entschieden  behaupten,  dass  die 
Prognose  dieser  Fälle  ohne  operativem  Eingriff  genug 
traurig  ist,  während  dieselbe  bei  entsprechender  Operation 
günstig  genannt  werden  kann.  Wir  sahen,  dass  die  Fälle  von 
Hendriksz,  Busch,  Hueter,  Grube,  Schlüter,  de  Paoli, 
Dittel  und  Petz  geheilt  wurden  (in  dem  Falle  von  Hendriksz 
konnte  der  Kranke  bereits  16  Tage  nach  der  Operation  ohne 
Catheter  uriniren)  und  dass  in  sechs  Fällen  die  Heilung  eine 
vollkommene  war,  und  bloss  bei  zwei  Kranken  (von  Hueter  und 
Busch)  eine  kleine  Fistel  zurückblieb,  deren  Verschluss  während 
der  Zeit  *der  Beobachtung    nicht    gelang.     Nach    alldem    ist  das 


nach  wahrscheinlich,  dass  in  solchem  Falle  eine  membranösc  Scheidewand 
zwischen  der  Eichelhamröhre  and  der  Perishamröhre  übergem&ss  lange  be- 
stehen bleibt;  in  Folge  der  Hamstaanng  buchtet  sich  die  untere  Wand  der 
Harnröhre  aus,  und  das  von  Hueter  beschriebene  klappenartige  Gebilde  ist 
als  Ueberbleibsel  dieses  Septums  zu  betrachten.  Diese  Gebilde  w&ren  daher,, 
nach  der  Meinung  von  K.  nicht  directe  Ursachen  des  Divertikels,  könnten 
aber  anzweifelhaft  zur  Steigerung  des  Divertikels  beitragen,  indem  sie  die 
Harnentleerung  noch  mehr  behindern  können. 

Yoillemier  erklärt  die  Entstehung  der  Tasche  aus  partiellem  £nt- 
wicklnngsmangel  der  spongiosen  Gewebe  der  Harnröhre.  Diese  Entwick- 
lungsanomalie hat  seiner  Ansicht  nach  Aehniichkeit  mit  der  Hjpospadiasis, 
von  welcher  sich  dieselbe  nur  dadurch  unterscheidet,  dass  bei  letzterer  auch 
die  Hautdecke  einen  Gontinuit&tsmangel  aufweist.  (De  Paoli  hält  im  Gegen- 
Satze  zu  V.  die  Divertikelbildung  nicht  für  eine  mangelhafte  Entwicklung, 
da  in  der  Wand  des  Divertikels  sämmtliche  Schichten  der  Harnröhre  auf- 
findbar sind,  obzwar  verdünnt,  und  bloss  das  Corp.  cavernos.  fehlt,  respective 
atrophirt  ist). 
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heute  bereits  eine  durch  Erfahrung  erhärtete  Thatsache,  was 
Guyon  in  seiner  vorzüglichen  „These"  im  Jahre  1863  behauptete, 
dass  nämlich  „Ces  cas  serontdonc  ranges  parm^  ceux  pour 
lesquels  l'intervention  chirurgicale  est  n^cessaire  et  ne 
peut  etre  longtemps  diff^r^e".  Jener  Umstand,  dass  die 
Fälle  Ton  Demarquay,  Lotzbeck,  Grube  und  Dittel  bis  zum 
respectiven  Alter  von  22,  21,  17  und  59  Jahren  mit  ihrer  Harn- 
röhrenerweiterung erträglich  gut  leben  konnten,  spricht  nicht 
gegen  unsere  operative  Indication,  da  wir  diesen  Fällen  mit  Recht 
unsere  drei  Beobachtungen  gegenüberstellen  können,  bei  welchen 
der  schädliche  Einfluss  des  Divertikels  auf  den  Harnapparat  aus 
den  geschilderten  Krankengeschichten  genügend  klar  hervorgeht 
(in  dem  ersten  unserer  Fälle  war  die  Erweiterung  des  centralen 
Theiles  der  Harnröhre,  Blasenhypertrophie,  Uretererweiterung  und 
Hydronephrose  vorhanden).  Und  wenn  wir  in  unserem  dritten 
Falle  kein  Resultat  mit  der  Operation  aufweisen  konnten,  ist  dies 
gerade  jenen  schweren  Complicationen  zuzuschreiben,  welche 
neben  dem  Divertikel  schon  vor  dem  operativen  Eingriff  bestanden 
hatten  (Pyelonephritis,  catarrhale  Pneumonie).  Eben  deshalb  ist 
meiner  Meinung  nach  der  Standpunkt  von  dePaoli  übertrieben, 
dass  wir  vor  dem  sechsten  Lebensjahre  den  Kranken  nicht  operiren 
sollen,  weil  die  Unruhe  des  Kindes  etc.  die  glatte  Heilung  even- 
tuell stören  könnte. 

Die  zu  vollführende  Operation  können  wir  typisch  nennen. 
Nach  Einführung  eines  Itinerarium  wird  das  Divertikel  über 
demselben  seiner  ganzen  Länge  nach  geschlitzt,  und  aus  seiner 
Wandung  an  beiden  Seiten  ein  langes  ovales  Stück  entfernt, 
wodurch  wir  womöglich  das  normale  Caliber  der  Harnröhre  her- 
stellen. Während  Hueter  und  Busch  bloss  eine  Reihe  Nähte 
anlegten,  daher  die  Haut  sammt  der  Schleimhaut  vernähten  (dies 
empfiehlt  auch  Voillemier),  machten  Hendriksz  und  de  Paoli, 
sowie  Dittel  Etage-Nähte.  (Kaufmann  empfiehlt  zum  Ver- 
schluss die  Naht  nach  Krönlein's  oder  Duplay's  Methode) 
Petz  und  Grube  hingegen  füllten  nach  der  Schleimhautvereini- 
gung die  zurückgebliebene  Höhle  mit  Gaze  aus  und  erreichten 
durch  Granulation  den  vollkommenen  Schwund  der  Höhle.  Dort, 
wo  eine  Klappe  vorhanden  ist,  oder  eine  rundliche  Communi- 
cationsöfFnung  bemerkbar  ist,  muss  die  Klappe  entfernt  werden, 
beziehungsweise  die  Ränder  der  OefFnung  aufgefrischt  und  mit 
pünktlich  angepassten  Nähten  verschlossen  werden. 
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Ueber  die  bei  Knaben  vorkommenden  sogenannten  falschen 
Divertikel  können  wir  leider  bloss  wenig  sagen.  Die  litte- 
rarische Nachforschung  fuhrt  zu  dem  Ergebhiss,  dass  solche  Fälle 
im  Knabenalter  im  Gegensatze  zu  dem  Mannesalter  kaum  be- 
obachtet worden  sind,  so  dass  wir  all  das,  was  wir  über  die 
falschen  Divertikel  zu  wissen  wünschen,  hauptsächlich  aus  der 
auf  Erwachsene  bezüglichen  Casuistik  schöpfen  müssen. 

Ohne  dass  wir  uns  diesmal  in  dieser  Richtung  hin  in  weitere 
Erörterungen  einlassen,  wollen  wir  einfach  einen  eigenen  Fall 
mittheilen  und  verweisen  den  Leser  auf  die  Specialarbeiten  von 
Voillemier,  Demarquay  und  Picard,  wo  die  bei  Erwachsenen 
gesammelten  Erfahrungen  ausführlich  auffindbar  sind. 

Unser  Fall  ist  folgender: 

Johann  S.,  Knabe  von  20  Monaten,  wurde  am  18.  Dezember  1887  in 
das  Stefanie- Kinderspital  aufgenommen,  wo  er  am  1.  Januar,  nach  kaum 
zweiwöchentiichem  Aufenthalte  starb.  Nach  den  anamnestischen  Angaben 
litt  der  Knabe  seit  zwei  Monaten  an  Schmerzen  beim  Uriniren  und 
hatte  seit  zwei  Wochen  die  Vorhaut  geschwollen.  Bei  der  Aufnahme  konnte 
mittelst  Steinsonde  die  Anwesenheit  eines  Steines  in  dem  Blasenhalse  deut- 
lich gefühlt  werden*). 

Die  am  3.  Januar  vollzogene  Section  (Dr.  Hutyra)  ergab 
folgendes : 

Die  Nieren  sind  vergrössert,  schlaff,  Corticalsubstanz  verbreitert,  weist 
auf  grauem  Grunde  blassgelbe  Aderung  auf;  die  Pyramiden  sind  bluterfüllt, 
die  Kelche  und  die  Schleimhaut  der  Nierenbecken  etwas  injicirt,  glatt.  Die 
Harnblase  hat  die  Grosse  einer  Kinderfaust,  ist  mit  gelbem,  trübem  Urin 
gefüllt,  die  Muskelschicht  ihrer  Wand  ist  bis  2  mm  verdickt.  In  dem  Blasen- 
halse, welcher  sackartig  nach  hinten  erweitert  ist  (s.  Figur  11)  und  dessen 
Schleimhaut  mit  fahl  gelblicher  und  schwer  ablösbarer  fibrinöser  Pseudo- 
membrane  gedeckt  erscheint,  sitzt  ein  erb sen grosser,  etwas  länglicher,  an 
seiner  Oberfläche  ffein  gehöckerter,  dunkelgrauer  Harnstein.  5  cm  vor 
der  sackartigen  Ausbuchtung,  beziehungsweise  vor  der  inneren  Oeffnung  der 
Harnblase,  und  S^s  cm  hinter  dem  vorderen  Ende  des  Gliedes  ist  an 
der  rückwärtigen  Wand  der  Harnröhre  eine  linsen  grosse,  ovale,  mit  glatten 
und  blassen  Rändern  versehene  Oeffnung  sichtbar,  welche  in  die  im  Scrotum 
befindliche,  nahezu  nussgrosse  Höhle  führt.  Diese  Höhle  ist  mit  schmutzig- 
gelbem,  mit  wenig  Sand  vermischtem  Urin  ausgefüllt,  und  sind  in  ihrem 
rückwärtigen  Theile  in  zwei  entsprechend  grossen  Ausbuchtungen  zwei 
linsengrosse,  dem  oben  beschriebenen  ähnliche  Harnsteine  eingekeilt.  Die 
Wand  der  Höhle  wird  besonders  in  ihrer  unteren  Hälfte  von  dickem,  derbem, 
narbigem  Gewebe  gebildet,  und  ist  an  ihrer  inneren  Fläche  mit  blase  roseu- 


')  Zu  unserem  Bedauern  ist  die  auf  diesen  Fall  bezügliche  Kranken- 
geschichte in  Verlust  gerathen,  so  dass  ich  über  die  in  Lebzeiten  beobach- 
teten Krankheitssymptome  keine  nähere  Angabe  zu  geben  vermag. 


rotheo  Diedcreo  leiste ofönD igen  Veraprüngeii  TerBahan  and  itelleiiweiae  mit 
sehr  feiueD,  fahlgelblicheD,  leicht  ablösbaron  PeeodomembraaeQ  bedeckter 
Schleimhaat  anagekleidet. 


Auf  den    an atomi Beben  Präparate    betrftgt  die  DistaoE    cwiBcheD  ' 
KasBOren  OeffauDg   des  DiTertikels    and   dem  Orificium  est.    nrethr»  3^  c 
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Die  Oeffoung  b&t  einen  LkngsdurchmeMer  von  1  em,  in  der  Breits  0,5  cm, 
ihr  Ruid  ist  ziemlich  nneben,  eingerissen  und  dünn.  Die  Höhle  des  Diver- 
tikeU  reicht  onter  der  Schleimhaut  der  Harnröhre  1,3  cm  weit  nach  vorae, 
0,7  em  weit  nach  hinten;  die  aeitlicfae  Aasbachtung  betrftgt  I  cm  nach  rechts 
nod  0,5  cm  nach  links.  Die  Tiefe  der  Höhle  misst  1,8  cm.  Das  Divertikel 
nimmt  in  der  vorderen  Hftifte  des  Scrotalssekos  seinen  Platz  ein,  sein  vorderer 
Rand  entspricht  der  peno-scrotalen  Furche. 

Die  innere  Wand  der  Höhle  weist    ein  aus  derben  unebenen  Bindege- 
«ebibalken  gebildetes  Netzgeflecht  auf. 


Fig.  12. 

Histologischer  Befund:  Auf  den  aus  der  vorderen  unteren  Wand 
bereiteten  mikroskopischen  Schnitten  ist  auf  der  Oberfläche  eine  mittelstarke, 
genug  dichte  Bindegewebsschicbte  sichtbar,  unter  welcher  gegen  das  Scrotnm 
zu  eine  ziemlich  gefässreiche,  dicke,  von  Biodegewebsbalken  durchzogene 
Lage  von  Fettgewebe  gelegen  ist  (siehe   Figur  Xll)>). 

Hinter  der  eben  beschriebenen  linsengros^en  Oeffnung  der  Harnröhre 
sind  sowohl  die  Pars  bolbosa  als  die  Pur»  membranacea  in  geringem  Grade 
gleichmlssig  erweitert;  die  Schleimhaut  ist  blase  und  glatt.  Aehnlich  vor- 
hilt  «ich  die  Schleimhaut  im  vordersten  Theile  der  Harnröhre.  Die  Vorhaut 
ist  geschwollen,  die  Haut  derselben  gerüthet.  Die  Hoden  sind  im  Leisten- 
kanale.  Die  Haut  des  Hodensackes  ist  mit  gelblichen  Krusten  bedeckt.  Im 
Dickdarms  ist  gelblicher,  breiiger  Koth  vorhanden'). 

Diagnose:  Calculns  magnitudine  pisum  aequans  in  collo 
vesica«  nrinariae  partim  dilatato  et  diphtheritide  circumscripta 
■ffeeto.  Divertieulum  magnitndine  fnre  nucis  juglandis  part ie 
uediae  urethrae,  calculos  daos  magnitudine  lentem  aeqoantes 
eoDtinens  et  per  foramen    magnitndine    lentis  marginibus  laevi- 


■)  Die  histologische  Untersuchung    vollzog    in  allen  meinen  Fällen  H. 
Dr.  C.  Preisich,  Secundärarzt  des  Spitals. 

•)  Der  Blasenstein,   sowie  die  Concremente  des  Divertikels  fehlen  be- 
dauerlicherweise aus  der  Steinsammlang    des  SpitaU,   wodurch  ich    Qber  div- 
chemische  Zusammensetzung  derselben  keine  Aufklärung  geben  kano. 
Jahrbuch  f.  Kl  iderhetlkunde.   N.  F.  LH,  s.  15 
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bu8  cum  lumine  urethrae  communicans,  subsequente  dilatatione 
minoris  gradus  urethrae  posterioris.  Degeneratio  adiposa 
renum  etc. 

Wir  halten  es  unsererseits  für  wahrscheinlich,  dass  in  diesem 
Falle  die  im  Divertikel  gefundenen  beiden  Harnsteine  durch  Ein- 
keilung die  Usurpation  der  Scheimhaut  und  die  Ausbildung  des 
Harnröhrend ivertikels  verursacht  haben.  Jener  Umstand,  dass 
der  kleine  Blasenstein  sowie  die  Steine  des  Divertikels  von 
gleicher  Zusammensetzung  zu  sein  schienen,  bekräftigt  meine 
Annahme.  Dass  wir  es  mit  einem  falschen  Divertikel  zu  thun 
hatten,  wird  durch  die  histologische  Beschaffenheit  der  Wand  der 
Tasche  unzweifelhaft  erwiesen. 
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Aas  der  K.  K.  UniTersitäts-Kinderklinik  in  Innsbruck. 

Wie  verhalten  sich  die  procentischen  Verhältnisse 

der  verschiedenen  Formen  der  weissen 

Blutkörperchen  beim  Menschen  unter  normalen 

Umständen? 

Von  der  medizinischen  Facultät  der  Universität  in  Innsbruck 

preisgekrönte  Arbeit. 

Von 

Dr.  MAX  CARSTANJEN, 

klinischem  Ataistenten. 
(Hierzu  37  Fiebercurvon  im  Text.) 

Von  der  medizinischen  Facultät  der  Universität  in  Innsbruck 
wurde  in  diesem  Jahre  die  Aufgabe  gestellt,  über  das  prozentische 
Verhalten  der  rerschiedenen  Leucocytenarten  im  menschlichen 
Blute  und  zwar  bei  gesundem  Zustande  des  Organismus,  eine 
zusammenhängende  Untersuchung  anzustellen. 

Ich  ging  umso  lieber  an  die  Lösung  dieser  Aufgabe,  da  ich 
mich  schon  länger  für  dieses  Thema  interessierte,  und  in  der 
Litteratur  verhältnismässig  wenige  Arbeiten  in  dieser  Richtung 
vorzufinden  waren. 

Die  vorliegenden  Angaben  beziehen  sich  auf  Untersuchungen, 
welche  zum  grossen  Teile  sich  nur  auf  einige  wenige  Fälle 
erstrecken  und  welche  sich  fast  ausschliesslich  mit  den 
Blutverhältnissen  bei  erwachsenen  Personen  beschäftigen;  nur 
über  das  Blut  der  Neugeborenen  liegt  uns  noch  eine  eingehende 
diesbezügliche  Untersuchung  vor.  Im  grossen  Ganzen  lässt  sich 
jedoch  aus  den  bis  jetzt  mitgeteilten  Befunden  kein  Gesamt- 
bild über  das  Verhalten  der  verschiedenen  Leucocytenarten  in 
den  einzelnen  Entwickelungs-  und  Wachstumsstadien  des  mensch- 
lichen Organismus  ableiten,  und  ist  aus  denselben  auch  nicht  zu 
ersehen,  in  wie  weit,  und  ob  überhaupt  bei  den  gewöhnlichen 
physiologischen  Vorgängen,  die  sich  in  unserem  Innern  abspielen, 
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sich   das   prozentische   Verhalten   der  verschiedenen   Leucocyten- 
arten  ändert. 

Ferner  erschien  es  mir  im  Hinblicke  darauf,  dass  in  der 
letzteren  Zeit  über  das  prozentische  Verhalten  der  verschiedenen 
Arten  der  weissen  Blatkörperchen  in  krankhaften  Zuständen  des 
Organismus  eine  Reihe  von  Untersuchungen  gemacht  worden 
sind,  als  eine  Notwendigkeit,  durch  eine  zusammenfassende  Reihe 
von  Untersuchungen  eine  Norm  aufzustellen,  aus  welcher  ersieht 
lieh  ist,  welchen  Schwankungen  die  Verhältniszahlen  der  ver- 
schiedenen Leucocytenarten  beim  gesunden  Organismus  überhaupt 
unterworfen  sind,  und  was  für  einen  Einfluss  die  normalen 
physiologischen  Vorgänge  auf  dieselben  haben.  Erst  bei  voll- 
ständiger Elarlegung  dieser  Verhältnisse  kann  man  imstande  sein^ 
die  Befunde  bei  pathologischen  Zuständen  richtig  zu  beurteilen 
und  gebührend  zu  verwerten. 

Ich  habe  daher  in  meiner  vorliegenden  Arbeit  versucht^ 
eine  solche  Grundlage  zu  schaffen,  und  hoffe,  der  Lösung  dieser 
Aufgabe  nahe  gekommen  zu  sein,  wenngleich  ich  mir  nicht  ver- 
hehle, dass  die  Vollständigkeit  der  Untersuchungen  noch  manche 
Lücke  aufweist,  und  dass  bei  manchen  Versuchsreihen  eine  noch 
weit  grössere  Menge  von  Zählungen  notwendig  gewesen  wäre,, 
zu  denen  mir  aber  bei  meinen  übrigen  Verpflichtungen  die  Zeit  und 
zum  Teile  auch  das  Untersuchnngsmaterial  mangelte;  mögen 
diese  noch  mangelhaft  erscheinenden  Stellen  der  vorliegenden 
Arbeit  wenigstens  ein  Anlass  zu  weiteren  und  erschöpfenderen^ 
diesbezüglichen  Arbeiten  sein. 

Ich  will  hier  iD  Kurzem  mitteilen,  welche  physiologischen 
Vorgänge  des  menschlichen  Körpers  ich  in  das  Bereich  meiner 
Untersuchungen  gezogen  habe.  Vor  allem  waren  es  die  Ver- 
änderungen der  Blutzusammensetzung  in  den  verschiedenen 
Lebensaltern,  denen  ich  meine  Aufmerksamkeit  schenkte,  und 
habe  ich  auch  diesbezüglich  die  meisten  Untersuchungen  ange- 
stellt; zu  welchen  Resultaten  ich  dabei  gekommen  bin,  wird 
später  ausführlich  mitgeteilt  werden.  Ferner  berücksichtigte  ich 
des  Genaueren  den  Einfluss  der  Nahrungsaufnahme  auf  die 
Anzahl  der  verschiedenen  Leucocytenarten,  und  scheint  sich  auch 
hiebei  eine  gewisse  Gesetzmässigkeit  des  Verhaltens  der  weissen 
Blutkörperchen  vorzufinden. 

Von  anderen  physiologischen  Vorgängen  unterzog  ich  der 
Untersuchung  die  Menstruation,  die  Gravidität  und  das  Wochen- 
bett.    Femer  suchte  ich  zu  erfahren,  innerhalb  w^elcher  Grenzen 
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die  Yerhältniszahlen  der  Leucocyten  bei  einem  und  demselben 
Individuum  in  verschiedenen  Zeitabschnitten  unter  sonst  gleichen 
Umständen  schwanken.  Schliesslich  untersuchte  ich  noch,  ob  die 
Yerhältniszahlen  der  verschiedenen  Leucocytenarten  an  verschie- 
denen Körperstellen  immer  die  gleichen  sind,  oder  ob  sich  da 
an  den  einzelnen  Untersuchungsstellen  Unterschiede  zeigen. 

Ich  komme  nun  auf  das  Untersuchungsmaterial,  welches  ich 
für  meine  Zwecke  verwendete,  zu  sprechen,  und  muss  ich  mich 
dabei  eine  Weile  aufhalten. 

Wenn  ich  früher  betonte,  dass  ich  meine  Untersuchungen 
nur  bei  gesunden  Individuen  gemacht  habe,  so  bedarf  dies  inso- 
fern einer  kleinen  Einschränkung,  als  mir  zum  grössten  Teile  nur 
Leute  aus  den  ärmeren  Volksschichten  zur  Verfügung  standen, 
die  entweder  im  Erankenhause  wegen  eines  äusseren  Leidens 
aufgenommen  waren,  oder  wegen  eines  solchen  das  Ambulatorium 
aufsuchten.  Wenn  ich  auch  selbstverständlich  jedes  mit  einem 
organischen  Leiden  oder  mit  einer  ausgesprochenen  Allgemein- 
erkrankung behaftete  Individuum  vollkommen  von  meinen  Unter- 
suchungen ausschloss,  so  war  ich  doch  gezwungen,  manche  Leute 
zu  verwerten,  bei  denen  sich  eine  mehr  weniger  starke  Anämie 
vorfand,  wie  das  ja  besonders  bei  den  ärmeren  Volksschichten 
unserer  Städte  fast  zur  Regel  gehört.  Am  schlimmsten  war  es 
mit  den  Kindern  bestellt,  besonders  im  ersten  Lebensjahre,  wo 
es  wirklich  schwer  hält,  solche  zu  finden,  die  vollkommen  frei 
von  rhachitischen  Veränderungen  sind,  und  musste  ich  aus 
diesem  Grunde  die  Zahl  der  Individuen,  die  ich  in  diesem  Alter  zu 
untersuchen  die  Absicht  hatte,  bedeutend  einschränken;  denn  es 
sind  durchaus  nicht  rhachitische  Kinder  selbst  in  den  Bergen 
Tirols  grosse  Ausnahmen,  was  wohl  hauptsächlich  auf  die  Selten- 
heit des  Stillens  zurückzuführen  sein  dürfte.  Im  späteren  Kindes- 
alter war  es  wieder  die  so  allgemein  verbreitete  Scrophulose, 
welche  ich  bei  meinen  Untersuchungen  soviel  wie  eben  möglich 
auszuschliessen  trachtete,  da  diese  mit  Vergrösserung  der  Lymph- 
drüsen einhergehende  Krankheit  ja  a  priori  von  Einfluss  auf  das 
Verhalten  der  weissen  Blutkörperchen  sein  muss.  —  Nur  bei  den 
Neugeborenen,  welche  ich  in  der  Gebäranstalt  in  Wilten  untersuchen 
konnte,  hatte  ich  es  mit  ganz  gesunden  Individuen  zu  thun. 
Ebenso  waren  die  Personen,  die  ich  zwischen  dem  20.  und  50. 
Lebensjahre  zu  untersuchen  Gelegenheit  hatte,  meist  kräftige  und 
gesunde  Leute. 

Den  Vorständen  der  verschiedenen  Kliniken,  deren  Patienten 
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ich  für  meine  Untersachangen  verwendete,  spreche  ich  an  dieser 
Stelle  für  die  liebenswürdige  Ueberlassung  des  Materials  meinen 
besten  Dank  aus. 

Um  eine  Uebersicht  über  die  Blutbeschaffenheit  der  mir  zu 
Gebote  stehenden  Individuen  bezüglich  seines  Haemoglobin- 
gehaltes  zu  bekommen,  nahm  ich  mir  die  Mühe,  in  jedem  Falle 
mit  nur  ganz  vereinzelten  Ausnahmen,  wo  mir  aus  äusseren 
Gründen  die  Untersuchung  nicht  möglich  war,  den  Haemoglobin- 
gehalt  des  Blutes  zu  bestimmen;  es  erschien  mir  zu  diesem 
Zwecke   der   Haemoglobinometer   von   Fleischl    der    bequemste. 

Zu  meinen  Untersuchungen  benutzte  ich  grundsätzlich  keine 
Individuen,  die  einen  geringeren  Prozentgehalt  an  Haemoglobin 
als  50  pCt.  nach  Fleischl  aufwiesen. 

Ich  will  hier  eine  kleine  Abschweifung  machen  und  mich 
etwas  näher  mit  dem  Haemoglobingehalt  bei  gesunden  Individuen 
beschäftigen. 

Vorausschicken  will  ich  noch  an  dieser  Stelle  und  es 
besonders  betonen,  dass  ich  bei  meinen  Zählungen  keine  Ab- 
hängigkeit und  keinen  Zusammenhang  zwischen  dem  Haemoglobin- 
gehalte  des  Blutes  und  dem  prozentischen  Verhalten  der  einzelnen 
Leucocytenarten  nachweisen  konnte,  und  somit  scheint  der 
Haemoglobingehalt  an  und  für  sich,  wenn  er  nicht  durch 
ein  organisches  Leiden  oder  eine  ausgesprochene  All- 
gemeinerkrankung eine  Veränderung  erfahren  hat,  von 
keinem  Einfluss  auf  die  Blutzusammensetzung  bezüglich 
des  prozentischen  Verhaltens  der  verschiedenen  Arten 
der  weissen  Blutkörperchen  zu  sein. 

Ueber  den  Haemoglobingehalt  bei  Gesunden,  besonders  bei 
Kindern,  sind  zahlreiche  Untersuchungen  gemacht  worden  und 
verweise  ich  hier  auf  die  ausführlichen  Arbeiten  von  Leichten- 
stern  undWidowitz.  Letzterer  stellt  fest,  dass  bei  Ausschluss 
jeder  organischen  Erkrankung  der  Haemoglobingehalt  des  Blutes 
ausserordentlich  schwankt,  und  dass  man  60  pCt.  Haemoglobin- 
gehalt nach  Fleischl  noch  als  nicht  pathologisch  betrachten 
müsse.  Ich  teile  hier  die  von  Leichtenstern  und  Widowitz 
in  den  verschiedenen  Lebensaltern  gefundenen  Zahlen  mit: 
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Wick  fand  den  Haemoglobingehalt  bei  3 — 5jährigen  Kindern 
zwischen  83  pCt.  und  110  pCt.  schwankend.  Wiskcmann,  der 
die  ersten  Untersuchungen  beim  Menschen  anstellte,  fand,  dass 
der  Haemoglobingehalt  von  der  dritten  Lebenswoche  bis  zum 
6.  Lebensmonate  fällt  und  von  da  an  wieder  bis  zum  30.  Lebens- 
jahre ansteigt.  Stierlin  fand  bei  Kindern  durchschnittlich 
80  pCt.,  bei  Erwachsenen  90  pCt. 

Auch  über  den  Haemoglobingehalt  des  Blutes  bei  Neuge- 
borenen liegen  zahlreiche  Untersuchungen  vor;  die  meisten 
Forscher  stimmen  darin  überein,  dass  der  Haemoglobingehalt 
des  Blutes  bei  Neugeborenen  bedeutend  höher  sei,  als  im 
späteren  Alter.  Schiff  fand  am  1.  Lebeustage  im  Durchschnitt 
104,6  pCt.  und  beobachtete  bis  zum  Ende  der  2.  Woche  ein 
stetes  Abfallen  des  Haemoglo hinge h altes  bis  auf  90,8  pCt. 

Nur  von  Krueger  liegt  die  merkwürdige  Angabe  vor, 
dass  das  Blut  der  Neugeborenen  bei  der  Geburt  denselben 
Haemoglobingehalt  habe,  wie  das  der  Mutter,  und  dass  derselbe 
im  Laufe  des  ersten  Tages  steige.  Diesen  Befund  kann  ich  nach 
meinen  Beobachtungen  durchaus  nicht  bestätigen,  da  ich  bei  den 
von  mir  untersuchten  Neugeborenen,  auch  wenn  die  Haemoglobin- 
bestimmung  gleich  nach  der  Geburt  vorgenommen  wurde,  einen 
Haemoglobingehalt  bis  zu  120  pCt.  nachweisen  konnte,  während 
das  Blut  der  Mütter  äusserst  blass  und  hydraemisch  war,  sodass 
der  Haemoglobingehalt  in  den  meisten  Fällen  kaum  über  60  pCt. 
betragen  haben  mag. 

Im  nachfolgenden  teile  ich  tabellarisch  den  Haemoglobin- 
gehalt der  Fälle  mit,  bei  denen  ich  meine  Blutuntersuchungen 
gemacht  habe. 

(Hier  folgt  die  Tabelle  Seite  220.) 

Auch  aus  diesen  Zahlen  ist  zu  ersehen,  wie  grossen  Schwan- 
kungen der  Haemoglobingehalt  bei  gesunden  Individuen  unter- 
worfen ist.  Bei  den  untersuchten  Neugeborenen  betrug  derselbe 
immer  über  100  pCt.  auch  noch  12  Tage  nach  der  Geburt.  Die 
niedrigsten  Prozentzahlen  finden  sich  vom  6.  Monate  bis  zum 
2.  Lebensjahre,  die  höchsten  vom  15.  bis  zum  50.  Lebensjahre.  — 
Ein  Haemoglobingehalt  von  100  pCt.  und  darüber  scheint  übrigens 
sehr  selten  zu  sein,  da  ich  100  pCt.  unter  allen  Fällen  mit  Aus- 
nahme der  Neugeborenen  nur  ein  einziges  Mal  bei  einem  27  jäh- 
rigen Manne  nachweisen  konnte. 
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Ich  gehe  nun  an  die  Besprechung  der  Methode,  nach  welcher 
ich  meine  Zählungen  ausführte.  Bei  der  Wahl  derselben  standen 
mir  zwei  Wege  offen:  1.  Die  Untersuchung  unter  der  Zählkammer 
von  Thoma-Zeiss  oder  der  für  diese  Zwecke  verbesserten 
Zappert'schen  Kammer,  wobei  das  frische  Blut  in  einem  be- 
stimmten Verhältnisse  mit  einer  Zusatzflüssigkeit  gemischt  wird, 
welche  die  roten  Blutkörperchen  zerstört  und  die  weissen  färbt; 
diese  und  ähnliche  Methoden  wurden  von  Elzholz,  Loewit  und 
Zappert  geübt;  sie  haben  den  grossen  Vorzug,  dass  man  gleich- 
zeitig die  Anzahl  der  weissen  Blutkörperchen  im  Cubikmillimeter 
Blut  bestimmen  kann.  —  2.  Die  Untersuchung  an  dem  nach  der 
Ehrlich'schen  Methode  angefertigten  Trockenpräparate,  auf 
welche  Art  und  Weise  unter  andern  Türk,  Gundobin  und  Ein- 
horn ihre  Untersuchungen  angestellt  haben. 
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Auch  ich  bediente  mich  der  letzteren  Methode  und  zog 
dieselbe  der  ersteren  vor  und  zwar  aus  folgenden  Gründen: 
Erstens  ist  es  bei  den  Methoden,  wo  das  frische  Blut  unter  der 
Zählkammer  untersucht  wird,  selbst  wenn  die  Leucocvten  durch 
dnen  der  Zusatzflüssigkeit  beigemischten  Farbstoff  gefärbt  sind, 
nicht  möglich,  die  einzelnen  Arten  der  Leucocyten  strenge  von 
einander  zu  unterscheiden;  dies  betont  auch  Elzholz,  dessen 
Methode  ich  in  dieser  Richtung  für  die  zuverlässigste  halte,  aus- 
drücklich, dass  man  zwar  die  polynucleären  Leucocyten  von  den 
einkernigen  und  den  eosinophilen  Zellen  unterscheiden  könne,  dass 
jedoch  eine  genaue  Unterscheidung  zwischen  Lymphocyten,  grossen 
Mononucleären  und  Uebergangsformen  nicht  gut  möglich  sei. 
Deshalb  halte  ich  diese  Methode  für  eine  genaue  Untersuchung 
über  das  prozentische  Verhalten  der  verschiedenen  Leucocyten- 
arten  minder  zweckmässig. 

Zweitens  wäre  es  mir  aber  auch  bei  der  grossen  Anzahl 
von  Untersuchungen,  die  ich  angestellt  habe,  nicht  möglich  ge- 
wesen, bei  jedem  für  meine  Zwecke  passenden  Falle  der  Blutentnahme 
gleich  die  weitere  Untersuchung  und  Zählung  anzuschliessen,  da 
dieselbe  doch  längere  Zeit  in  Anspruch  nimmt,  während  das  An- 
fertigen von  Ausstrich -Trockenpräparaten  in  verhältnismässig 
kurzer  Zeit  geschehen  ist.  Diese  konnte  ich  dann  zu  einer  mir 
passenden  Zeit  verarbeiten,  und  war  es  mir  auf  diese  Art  und 
Weise  möglich,  mein  Untersuchungsmaterial  zu  verwerten,  wenn 
es  mir  zu  Gebote  stand. 

Aus  diesem  Grunde  bestimmte  ich  auch  nicht  die  absolute 
Anzahl  der  Leucocyten  im  Cubikmillimeter  Blut,  sondern  be- 
schränkte mich  rein  auf  das  relative  Verhältnis  der  einzelnen 
Leucocytenarten  untereinander.  Die  annähernde  Berechnung  der 
absoluten  Leucocytenzahl,  wie  Einhorn  dieselbe  angegeben  hat, 
indem  er  die  Gesamtmenge  der  gezählten  Leucocyten  durch  die 
Anzahl  der  durchgesehenen  Gesichtsfelder  dividiert,  halte  ich  für 
eine  zu  ungenaue  Methode,  um  sie  praktisch  verwerten  zu  können ; 
denn  selbst  bei  sehr  grosser  Uebung  im  Ausstreichen  der  Deck- 
glaspräparate lässt  sich  die  Dicke  der  Blutschichte  nicht  immer 
so  gleichmässig  anfertigen,  um  in  dieser  Hinsicht  verlässliche 
Resultate  zu  bekommen.  Daher  verzichtete  ich  ganz  auf  eine 
derartige  Bestimmung;  wo  die  Leucocyten  in  auffallend  grosser 
Zahl  vorhanden  waren,  habe  ich  mir  dies  notiert  und  werde 
dessen  an  gegebener  Stelle  Erwähnung  thun. 
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Der  genauere  Vorgang  beim  Bereiten  meiner  Präparate  war 
nun  folgender:  Ein  Blutstropfen,  welcher  der  mit  Alkohol  und 
Aether  sorgfältig  gereinigten  Fingerbeere  mittels  einer  sterilen 
Nadel  entnommen  wurde,  wurde  auf  einem  Deckgläschen  aufge- 
fangen, dasselbe  auf  ein  zweites  Deckgläschen  aufgelegt,  so  dass 
der  Tropfen  sich  gleichmässig  zwischen  beiden  ausbreiten  konnte; 
hierauf  wurden  die  beiden  Deckgläschen  sorgfältig  auseinander- 
gezogen, so  dass  auf  beiden,  manchmal  zwar  auch  nur  auf  einem, 
eine  gleichmässig  ausgebreitete  Blutschicht  haften  blieb.  Dieselbe 
wurde  durch  leichtes  Schwenken  der  Deckgläschen  in  der  Luft 
so  rasch  wie  möglich  getrocknet  und  dann  bis  zur  weiteren  Ver- 
arbeitung zwischen  Filtrierpapier  aufbewahrt.  Hüten  muss  man 
sich,  auf  die  Präparate  zu  hauchen,  da  durch  die  Feuchtigkeit 
des  Atems    die  Blutkörperchen    ziemlich    rasch  zerstört  werden. 

Als  Ort  der  Blutentnahme  benutzte  ich  für  gewöhnlich  die 
Fingerbeere  des  Mittel-  oder  des  Ringfingers.  Nur  bei  Neu- 
geborenen machte  ich  eine  Ausnahme,  indem  ich  bei  ihnen  als 
Ort  der  Blutentnahme  die  grosse  Zehe  wählte  und  zwar  aus  dem 
Grunde,  weil  die  Finger  bei  Neugeborenen  gegen  die  Vola  manus 
eingeschlagen  sind  und,  wenn  ausgestreckt,  immer  wieder  in  diese 
Stellung  zurückkehren,  so  dass  es  kaum  möglich  ist,  aus  der 
ohnehin  sehr  kleinen  Fingerbeere  einen  entsprechend  grossen 
Tropfen  Blut  zu  bekommen,  was  dagegen  bei  der  grossen  Zehe 
leicht  gelingt. 

Grosse  Sorgfalt  verwendete  ich  auf  das  Reinigen  der  Deck- 
gläschen, da  einem  bei  schlecht  gereinigten  Gläschen  immer  eine 
grosse  Anzahl  von  Präparaten  misslingt.  Ich  kochte  daher  die 
zu  meinen  Präparaten  zu  verwendenden  Deckgläschen  ca.  ^/j  Stunde 
in  konzentrierter  Salzsäure,  um  sie  von  jedem  anhaftenden  Fette 
zu  befreien;  hierauf  wusch  ich  dieselben  in  fliessendem  Wasser 
gründlich  aus,  um  sie  dann  in  eine  Mischung  von  Alkohol  und 
Aether  zu  gleichen  Teilen  zu  legen,  aus  welcher  sie  kurz  vor 
dem  Gebrauche  herausgenommen  und  mit  einem  feinen  Leinwand- 
tuche sorgfältig  abgetrocknet  wurden.  —  Das  Reinigen  der  Deck- 
gläschen mittels  Durchziehen  durch  eine  Bunsenflamme  möchte 
ich  nicht  empfehlen,  da  durch  diesen  Vorgang  die  Gläschen  bei  zu 
starker  Erhitzung  sich  leicht  verbiegen  und  dann  beim  Ueber- 
einanderlegen  derselben  keine  parallelen  Wände  vorhanden  sind, 
zwischen  denen  das  Blut  sich  gleichmässig  ausbreiten  könnte.  — 
Beim  Aufeinanderlegen  der  Deckgläschen  muss  man  so  viel  wie 
möglich    zu    vermeiden    suchen,    dass    Luft    zwischen    dieselben 
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kommt,  da  sonst  beim  Auseinanderziehen  die  gleichmässige  Blut- 
schicht  durch  die  Luftbläschen  auseinandergerissen  wird  und  die 
Präparate  auf  diese  Weise  unbrauchbar  werden.  Bei  Leuten  mit 
stark  gefurchter  Epidermis  ist  dies  manchmal  schwer  zu  ver- 
meiden, da  sich  immer  wieder  die  zwischen  den  Furchen  be- 
findliche Luft  dem  Blutstropfen  beimischt. 

Im  allgemeinen  habe  ich  gefunden,  dass  sich  Blut  von  ge- 
ringerem Haemoglobingehalt  leichter  ausbreiten  lässt,  als  dies 
bei  höherem  der  Fall  ist;  am  schwierigsten  breitet  sich  das  Blut 
der  Neugeborenen  aus,  welches  infolge  seines  grösseren  Gehaltes 
an  roten  Blutkörperchen  erheblich  dickflüssiger  ist;  und  da  gerade 
bei  diesem  dicken  Blute  ein  besonders  kleiner  Tropfen  notwendig 
ist,  damit  im  Ausstrichpräparate  nicht  die  roten  Blutkörperchen 
in  mehreren  Lagen  übereinandergeschichtet  erscheinen,  ist  das 
Anfertigen  von  Blutpräparaten  bei  Neugeborenen  mit  grossen 
Schwierigkeiten  verbunden.  Ich  musste  oft  20  oder  ^auch  mehr 
Präparate  verfertigen,  um  zu  einigen  brauchbaren  zu  kommen; 
jedoch  erschienen  auch  diese  nie  so  schön  ausgestrichen  wie  bei 
alteren  Kindern  und  Erwachsenen.  Wahrscheinlich  werden  durch 
die  rasche  Gerinnbarkeit  des  Blutes  oder  durch  die  grosse  Anzahl 
der  Formelemente  beim  Auseinanderziehen  der  Deckgläschen  die 
einzelnen  Blutkörperchen,  sowohl  die  roten  als  auch  die  weissen, 
in  ihrer  Form  etwas  verändert,  so  dass  dieselben  manchmal  ver- 
zerrt erscheinen;  möglich  wäre  auch,  dass  eine  noch  geringe 
Widerstandsfähigkeit  der  Blutzellen  bei  Neugeborenen  zu  diesen 
Formveränderungen  beitrüge. 

Die  Dicke  des  Blutstropfens  wählte  ich  im  allgemeinen  so, 
dass  im  Ausstrichpräparate  die  roten  Blutkörperchen  nicht  über- 
einander lagen,  nur  bei  Erwachsenen,  deren  Blut  im  allgemeinen 
ärmer  an  Leucocyten  ist,  wie  dasjenige  der  Kinder,  nahm  ich 
etwas  grössere  Tropfen,  um  mir  die  Zählung  der  Leucocyten  zu 
erleichtern. 

Zur  Fixierung  der  nach  obiger  Methode  hergestellten  Blut- 
präparate benützte  ich  eine  Mischung  von  Alkohol  und  Aether 
zu  gleichen  Teilen,  und  zwar  zog  ich  diese  Art  und  Weise  der 
Fixierung  für  meine  Zwecke  der  Fixierung  durch  Hitze  vor,  da 
man  bei  letzterer  leicht  eine  Ueber-  oder  Unterhitzung  der 
Präparate  erzielen  kann,  wodurch  die  Färbbarkeit  der  einzelnen 
Elemente  leidet.  Bei  der  Fixierung  mit  Alkohol-Aether  kommt 
es  aUerdings  manchmal  vor,  dass  die  roten  Blutkörperchen  im 
gefärbten  Präparate  leichte  Veränderungen   in  ihrer  Form  zeigen 
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oder  in  ihrem  Innern  kernartige  Figuren  enthalten,  welche  jedoch 
meiner  Meinung  nach  durchaus  nicht  als  solche  anzusehen  sind, 
sondern  nur  für  Eunstprodukte  infolge  ungenügender  Fixierung 
gehalten  werden  dürfen. 

Die  Form  der  weissen  Blutkörperchen  war  dagegen  bei 
dieser  Fixierungsmethode  immer  schön  erhalten  und  war  ihre 
Färbbarkeit  eine  ganz  vorzügliche. 

Nachdem  ich  die  Präparate  so  für  ca.  15  Minuten  in 
Alkohol- Aether  fixiert  hatte,  Hess  ich  dieselben  lufttrocken  werden 
und  ging  dann  an  die  Färbung  derselben.  Für  meine  Zwecke 
erschien  mir  die  Färbung  mit  Eosin  und  Haematoxylin  die  beste; 
erstens  weil  der  Färbungsmodus  bei  derselben  ein  sehr  einfacher 
ist,  und  zweitens  weil  sie  so  schöne  und  klare  Bilder  liefert,  wie 
kaum  eine  zweite  Färbung;  auch  die  einzelnen  Leucocyten- 
arten  waren  sehr  scharf  differenziert,  so  dass  ich  auf  andere 
Färbungsmethoden  verzichten  zu  können  glaubte.  —  Den  ersten 
Teil  meiner  Präparate  färbte  ich  mit  einem  Eosin-Hämatoxylin- 
gemisch,  machte  jedoch  bei  zwei  Färbflüssigkeiten  die  Erfahrung, 
dass  nach  einiger  Zeit  bei  sonst  gut  erhaltener  Färbekraft  die 
Granula  der  eosinophilen  Zellen  sich  schwach  und  schliesslich 
gar  nicht  mehr  färbten;  den  Grund  dieses  Verhaltens  konnte  ich 
mir  allerdings  nicht  erklären.  —  Ich  schritt  daher  zur  getrennten 
Färbung,  welche  mir  ebenso  schöne,  wenn  nicht  schönere  Bilder 
lieferte,  wenngleich  sie  etwas  mehr  Zeit  in  Anspruch  nahm. 
Einige  Minuten  brachte  ich  die  Deckgläschen  in  eine  Hämatoxylin- 
lösung,  wusch  dann  in  fliessendem  Wasser  gut  ab  und  brachte 
sie  für  ca.  1  Stunde  in  eine  Eosinlösung,  welche  ich  mir  so  her- 
stellte, dass  ich  in  ein  Schälchen  gewöhnlichen  Wassers  einige 
Tropfen  einer  concentrierten  alkoholischen  Eosinlösung  brachte. 
Dann  wurde  wieder  abgewaschen,  und  hierauf  die  Präparate  sorg- 
fältig getrocknet,  in  Canadabalsam  eingeschlossen  und  konnten  so 
zur  Zählung  verwendet  werden. 

Bevor  ich  nun  die  Art  und  Weise  erörtere,  nach  welcher 
ich  meine  Zählungen  durchführte,  will  ich  zu  beschreiben  ver- 
suchen, welche  Arten  von  Leucocyten  ich  bei  meinen  Zählungen 
in  Betracht  zog  und  wie  dieselben  sich  bei  der  eben  beschriebenen 
Färbungsmethode  präsentierten. 

Auf  die  verschiedenen  Einteilungsarten  der  Leucocyten,  wie 
sie  von  den  verschiedenen  Autoren  angegeben  werden,  will  ich 
hier    nicht  näher  eingehen    und  verweise    ich  auf    die  diesbezüg- 
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liehen  Arbeiten  von  Ehrlich  und  Lazarus,  Einhorn,  Grawitz, 
Loewit,  Turk,  Uskoff. 

Ich    habe    mich    an    folgendes    Einteilungsprinzip    gehalten 
und  unterscheide  nach  demselben  folgende  Arten  von  Leucocyten: 

1.  Polynucleäre,  oder  richtiger  gesagt,  polymorphkernige 
Leucocyten;  von  Uskoff  als  überreife  Leucocyten  bezeichnet. 
Dieselben  machen  beim  Erwachsenen  gewöhnlich  den  grösseren 
Teil  der  im  Blute  kreisenden  weissen  Blutkörperchen  aus.  Die- 
selben zeigten  sich  mir,  nach  der  früher  beschriebenen  Färbungs- 
methode behandelt,  als  die  roten  Blutkörperchen  an  Grösse  ge- 
Avöhnlich  übertreffende  Zellen,  deren  Protoplasma  mehr  weniger  licht- 
rosa  gefärbt  ist,  deren  Kern  dagegensich  intensiv  dunkelblau  mit 
Hämatoxylin  färbt. 

Hier  an  dieser  Stelle  will  ich  erwähnen,  dass  die  Bestimmung 
der  Grösse  der  Leucocyten  durch  Vergleichen  mit  der  Grösse  der 
Erythrocyten,  wie  das  fast  von  allen  Autoren  geschieht,  ein  sehr 
ungenaues  Mass  ist,  da  abgesehen  davon,  dass  die  Leucocyten 
ein  und  derselben  Art  in  ihrer  Grösse  ziemlich  stark  von  ein- 
ander differieren,  es  auch  auf  die  Art  und  Weise  der  Anfertigung 
der  Präparate  ankommt,  in  welcher  Grösse  sie  sich  im  gefärbten 
Präparate  präsentieren. 

So  erschienen  mir  an  Präparaten,  welche  nach  dem  Aus- 
streichen langsamer  lufttrocken  wurden,  was  bei  dickeren  Prä- 
paraten der  Fall  war,  die  einzelnen  Leucocytenformen  bedeutend 
kleiner  im  Verhältnis  zu  den  roten  Blutkörperchen,  als  dies  in 
rasch  getrockneten  Präparaten  der  Fall  war;  besonders  schön  war 
dieser  Unterschied  zu  sehen  bei  Präparaten,  in  denen  dicker  und 
dünner  ausgestrichene  Stellen  vorkamen. 

Die  Form  des  Kernes  der  polymorphkernigen  Leucocyten 
ist,  wie  schon  der  Namen  sagt,  von  ausserordentlich  verschiedener 
Gestalt  und  kann  man  alle  möglichen  Figuren  zu  Gesicht  be- 
kommen, die  der  in  seiner  Gestalt  äusserst  wechselnde  Kern 
bildet.  Es  lassen  sich  im  grossen  Ganzen  zwei  Arten  von  Kern- 
figuren unterscheiden,  nämlich  solche,  bei  denen  die  einzelnen 
Kemstückchen  mit  mehreren  ungleichmässig  dicken  und  unregel- 
mässig gestalteten  Uebergangsbrücken  zusammenhängen,  und 
zweitens  solche,  bei  denen  die  Verbindungsiäden  zwischen  den 
einzelnen  Kernstück chen  äusserst  fein  und  gleichmässig  sind, 
manchmal  so  fein,  dass  sie  nur  mit  sehr  starken  Trockensystemen 
oder  mit  der  Oelimmersion  gesehen  werden  können. 
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Als  merkwürdigen  Befand  habe  ich  hier  anzuführen,  dass 
ich  in  vier  der  yon  mir  untersuchten  Präparate  je  einen  und  in 
einem  Präparate  sogar  mehrere  polynucleäre  Riesenzellen  ge- 
funden habe,  die  drei-  bis  viermal  so  gross  waren,  als  die  ge- 
wöhnlichen, sonst  aber  denselben  Aufbau  zeigten;  die  entsprechend 
grösseren  und  zahlreicheren  Eernstückchen  waren  durch  etwas 
dickere,  aber  vollkommen  gleichmässige  Fäden  mit  einander  ver- 
bunden. 

2.  Lyinphocyten.  Die  von  Uskoff  als  junge  Formen 
bezeichneten  Leucocyien  präsentierten  sich  als  weisse  Blut- 
körperchen mit  einem  gewöhnlich  streng  runden,  nur  manchmal 
leicht  eingebuchteten  Kern,  welcher  sich  intensiv  mit  Häma- 
toxylin  färbt;  ich  lege  bei  dieser  Art  von  Leucocyten  mehr 
Gewicht  auf  die  intensive  Färbbarkeit  des  Kernes,  als  auf  ihre 
Grösse,  denn  gerade  bei  dieser  Zellart  differiert  die  Grösse  wie 
bei  keiner  anderen/  Yon  vielen  Autoren  sind  daher  auch  kleine 
und  grosse  Lymphocyten  unterschieden  worden,  und  es  ist  ja 
auch  richtig,  dass  die  kleinen,  fast  schwarzblau  gefärbten  Kerne, 
um  welche  herum  kaum  ein  Protoplasmasaum  sichtbar  ist,  einen 
ganz  anderen  Anblick  bieten,  als  die  etwas  grösseren  und  etwas 
schwächer  gefärbten  Kerne  mit  einem  breiteren  Protoplasma- 
saum; aber  zwischen  diesen  beiden  typischen  Arten  gibt  es 
eine  solche  Menge  von  Abstufungen  und  Uebergängen,  so  dass 
es  bei  vielen  unmöglich  ist,  sie  der  einen  oder  anderen  Kategorie 
zuzuteilen,  und  daher  habe  ich  auch  darauf  verzichtet,  zwischen 
grossen  und  kleinen  Lymphocyten  zu  unterscheiden,  sondern  habe 
sie  alle  unter  einem  zusammengefasst.  Das  Protoplasma,  welches 
sich  mehr  weniger  breit  um  den  Kern  lagert,  zeigt  eine  licht 
graue  Färbung. 

3.  Uebergangsformen,  von  Uskoff  als  reife  Zellen  be- 
zeichnet. Dieselben  färben  sich  in  einer  ganz  charakteristischen 
Weise,  und  zwar  ist  es  der  Kern,  welcher,  im  Gegensatz  zu  den 
beiden  früher  erwähnten  Formen,  eine  bedeutend  schwächere 
Färbbarkeit  besitzt;  die  Farbe  der  Kerne  zeigt  sich  infolgedessen 
nicht  dunkelblau,  sondern  lichtblau  mit  einem  Stich  ins  rötliche. 
Das  Protaplasma  ist  lichtgrau  gefärbt.  Die  Grösse  dieser  Zellen 
übertrifft  die  der  roten  Blutkörperchen  gewöhnlich  um  ein  Be- 
trächtliches. Die  Form  des  Kernes  ist  verschieden;  manchmal 
nur  leicht  eingebuchtet,  manchmal  zwerchsackähnlich  geformt; 
einmal  habe  ich  eine  Zelle  gesehen,  welche  alle  Eigenschaften 
der   Uebergangsformen    hatte,    bei    welcher    aber    zwischen    zwei 
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breiten  Kemmassen  ein  ziemlich  dünner  Yerbindungsfaden  aus- 
gespannt war.  Manche  dieser  Zellen  zeigen  auch  mehrere  und 
anregelmässige  Einbuchtungen,  so  dass  es  auch  hier  zu  den  ver- 
schiedensten Bildern  kommt. 

Die  fast  von  allen  Autoren  anerkannte  Annahme,  dass  diese 
Art  von  Zellen  die  Vorstufe  der  polymorphkernigen  Leucocyten 
sind  oder  doch  sein  können  (Ehrlich),  kann  ich  nach  meinen 
Präparaten  ebenfalls  bestätigen,  da  ich  bei  manchen  Präparaten, 
besonders  beim  Blute  von  Neugeborenen  und  Säuglingen,  Bilder 
gesehen  habe,  welche  zwar  noch  die  charakteristische  Färbung 
der  Uebergangsformen  zeigten,  bei  denen  der  Kern  jedoch  schon 
die  Form  der  polynucleären  Leucocyten  hatte;  auch  dunkelblau 
gefärbte  Kerne,  welche  zwerchsackartig  geformt  waren,  habe  ich 
in  seltenen  Fällen  beobachtet. 

4.  Grosse  mononucleäre  Zellen.  Diese  im  Blute  nur 
spärlich  vorkommenden  Zellen  (ich  habe  in  den  meisten  Fällen 
nur  Bruchteile  von  Prozenten  vorgefunden)  zeigen  im  allgemeinen 
dieselben  Eigenschaften  wie  die  Uebergangsformen,  nämlich  was 
die  Färbung  und  die  Grösse  anlangt;  sie  unterscheiden  sich  nur 
dadurch  von  ihnen,  dass  ihr  Kern  nicht  eingebuchtet  ist,  sondern 
eine  runde,  meist  etwas  elliptische  Form  hat.  Wahrscheinlich  ist 
diese  Zellform  die  Vorstufe  der  Uebergangsformen. 

5.  Eosinophile  Zellen.  Dieselben  sind  dadurch  charak- 
terisiert, dass  ihr  Protoplasma  von  Granulis  durchsetzt  ist,  welche 
sich  mit  EosiA  intensiv  färben.  Die  Grösse  dieser  Granula  ist 
individuell  verschieden;  bei  manchen  sind  sie  feiner,  bei  manchen 
wieder  ziemlich  grobköioiig.  Der  Kern  dieser  Zellen  zeigt  im 
wesentlichen  dieselben  Formen  wie  bei  den  polynucleären  Leuco- 
cyten, nur  ist  derselbe  etwas  schwächer  gefärbt;  einkernige 
eosinophile  Zellen,  wie  solche  in  pathologisch  verändertem  Blute 
vorkommen,  habe  ich  beim  Gesunden  niemals  angetroffen.  Bei 
einigen  Präparaten  zeigte  sich  die  Eigentümlichkeit,  dass  die 
Kerne  der  eosinophilen  Zellen  sehr  schwach  oder  fast  gar  nicht 
gefärbt  waren,  was  ich  jedoch  nicht  der  Färbungsmethode  zu- 
schreiben kann,  sondern  was  eine  Eigentümlichkeit  der  be- 
treffenden Kerne  sein  dürfte,  da  andere,  in  derselben  Weise 
behandelte  und  in  denselben  Färbeflüssigkeiten  gefärbte  Prä- 
parate die  Kerne  der  eosinophilen  Zellen  aufs  Schönste  gefärbt 
hervortreten  Hessen;  auch  waren  bei  d§n  Präparaten,  bei  welchen 
die  Kerne  der  eosinophilen  Zellen  nicht  gefärbt  waren,  die  Kerne 
der  übrigen  Leucocytenarten  normal  tingiert. 
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Ausser  diesen  im  Blute  regelmässig  Torkommenden  Arten 
von  Leucocyten  fand  ich   noch  folgende   ungewöhnliche  Formen: 

1.  Leucocyten,  bei  denen  das  Protoplasma  sich  dunkel 
färbte.  Diese  Zellen  fand  ich  ungefähr  im  vierten  Teile  der  von 
mir  untersuchten  Präparate  vor,  und  da  waren  sie  nur  vereinzelt 
aufzufinden. 

Der  Kern  war  meist  streng  rund  und  nur  selten  wie  bei 
den  Uebergangsformen  eingebuchtet;  ihre  Grösse  war  verschieden; 
die  meisten  kamen  darin  den  Lymphocyten  gleich,  und  nur  eine 
verhältnismässig  geringe  Zahl  war  von  der  Grösse  der  grossen 
mononucleären  Leucocyten. 

Das  Protoplasma  war  bei  ihnen  ziemlich  dunkelblau  mit 
einem  Stich  ins  Kötliche  gefärbt;  manchmal  war  die  Färbung 
so  intensiv,  dass  es  schwer  hielt,  den  Kern  genau  vom  Protoplasma 
zu  trennen. 

Vielleicht  sind  diese  Zellen  mit  denen,  die  von  Türk  als 
Keizungsformen  bezeichnet  wurden,  identisch;  sie  wären  demnach 
also  auch  im  normalen  Blut  zu  finden  und  nicht  nur  im  patho- 
logischen, wie  Türk  angegeben  hat. 

2.  Polynucleäre  Leucocyten,  deren  Protoplasma  siebförmig 
gestaltet  war.  —  Auch  diese  Zellen  fand  ich  in  einer  Reihe  von 
Fällen,  aber  ebenfalls  in  nur  sehr  geringer  Anzahl.  Das  Proto- 
plasma derselben  erschien  nicht  homogen,  sondern  zeigte  auf 
graugefärbtem  Hintergrunde  kleine,  ziemlich  gleich  grosse,  runde, 
ungefärbte  Stellen,  sodass  der  ganze  Protoplasmaleib  siebförmig 
aussah;  manchmal  waren  an  der  Peripherie  dieser  Zellen  kleine 
blaugefärbte  Kömchen  sichtbar;  der  Kern  war  meist  etwas 
blässer  gefärbt,  wie  der  der  übrigen  polynucleären  Leucocyten. 
Ueber  die  Deutung  dieser  Protoplasmaveränderungen  bin  ich  mir 
nicht  ganz  im  Klaren;  entweder  handelt  es  sich  um  eine  fettige 
Degeneration  des  Protoplasmas,  oder  wir  haben  es  mit  Granulis 
zu  thun,  die  sich  mit  den  beiden  zur  Färbung  benützten  Farb- 
stoffen nicht  tingiert  haben.     (Vielleicht  bosophile  Granula.) 

Bevor  ich  mit  der  Beschreibung  der  verschiedenen  Arten 
der  im  Blute  vorkommenden  Leucocyten  schliesse,  möchte  ich 
noch  einige  Worte  über  die  in  Trockenpräparaten  vorkommenden 
Zerfallsprodukte  von  weissen  Blutkörperchen  verlieren.  —  Ich 
habe  dieselben  auch  in  den  Kreis  meiner  Betrachtungen  gezogen 
und  bei  jedem  Falle  die  Anzahl,  die  ich  bei  1000  gezählten 
Leucocyten  vorfand,  notiert.  Diese  Zerfallsproducte  präsentierten 
sich   in  verschiedenen   Formen,  wahrscheinlich  je  nach   den  ver- 
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schiedenen  Leucocytenarten,  aus  denen  sie  entstanden  sind.  Es 
fanden  sich  Kerne,  deren  einzelne  Teile  noch  durch  einen  Ver- 
bindungsfaden verbunden  waren;  manchmal  war  derselbe  auch 
schon  abgerissen;  dabei  war  das  Protoplasma  nicht  mehr  in 
seiner  ursprünglichen  Gestalt  vorhanden;  es  fehlte  ihm  die  be- 
stimmte Abgrenzung  und  war  nur  als  eine  kaum  gefärbte,  feine 
Granula  führende  Masse  unregelmässig  um  den  Kern  gelagert. 
Diese  Gebilde  sind  wohl  zweifellos  durch  den  Zerfall  von 
polynucleären  Leucocyten  entstanden.  Weiters  fanden  sich  Kerne, 
welche  ihre  runde  Gestalt  verloren  hatten  und  an  der  einen 
oder  anderen  Stelle  wie  ausgefranst  aussahen;  ihre  Färbbarkeit 
hatte  dabei  wesentlich  eingebüsst.  Andere  wieder  waren  zu 
langen,  streifenartigen,  manchmal  wie  ein  Gewebe  aussehenden 
Fäden  ausgezogen  und  liessen  absolut  nicht  mehr  die  ursprüng- 
liche Gestalt  der  Kerne  erkennen.  Manche  dieser  Zellreste  waren 
mit  schöngefärbten,  aber  zerstreut  liegenden  eosinophilen  Granulis 
umgeben  und  documentierten  sich  so  als  zweifellose  Zerfalls- 
producte  von  eosinophilen  Zellen. 

Diese  Gebilde  sind  von  Klein  als  Leucocytenschatten  be- 
schrieben worden,  und  auch  Botkin  hat  in  seiner  Arbeit  über 
Leucocytolyse  dieselben  einer  genaueren  Betrachtung  unterzogen 
und  über  ihre  Bedeutung  gesprochen. 

Ich  für  meinen  Teil  möchte  behaupten,  dass  wohl  der  grösste 
Teil  dieser  Leucocytenschatten  durch  das  Auseinanderziehen  der 
übereinandergelagerten  Deckgläschen  entsteht,  infolgedessen  also 
als  Kunstproducte  anzusehen  sind.  Für  den  stichhaltigsten  Grund 
dieser  Behauptung  halte  ich  den  Umstand,  dass  die  Anzahl 
dieser  Zerfallsproducte  bei  in  dünner  Schicht  ausgebreiteten 
Präparaten  eine  viel  grössere  zu  sein  pflegt,  als  bei  dickeren 
Präparaten,  bei  welchen  die  einzelnen  Blutkörperchen  durch  die 
zwischen  den  einzelnen  Deckgläschen  lagernde  grössere  Flüssig- 
keitsschicht nicht  so  sehr  dem  Drucke  ausgesetzt  sind.  Ferner 
sieht  man  auch  an  den  Randpartien  der  Präparate  meistens  die 
Zerfallsproducte  in  grösserer  Anzahl,  als  in  der  Mitte,  was  wohl 
auch  nur  in  der  dort  stattfindenden  grösseren  Quetschung  seinen 
Grund  haben  dürfte. 

Andererseits  ist  es  wohl  höchst  wahrscheinlich,  dass  wir  es 
bei  den  Leucocyten,  aus  denen  diese  Zerfallsproducte  entstanden 
sind,  mit  alten,  nicht  mehr  widerstandsfähigen  Zellindividuen  zu 
thun    haben,    die    bei    einer    geringen    mechanischen  Einwirkung. 

Jabrlmch  f.  Kinderheilkunde.    N.  F.    LH,  2.  16 
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dem  Zerfalle  ihre  Structur  anheimfalleD.  Wenn  dem  nicht  so 
wäre,  würde  es  wohl  nicht  begreiflich  sein,  warum  man  in 
unmittelbarer  Nähe  solcher  Zerfallsproducte  ganz  normal  gefärbte 
und  wohlgeformte  Zellen  sieht,  die  doch  wegen  ihrer  Lage  den- 
selben mechanischen  Einflüssen  ausgesetzt  sein  müssen.  Andrer- 
seits spricht  auch  die  schwächere  Färbbarkeit  der  Kerne  der 
zerfallenen  Zellen  dafür,  dass  dieselben  nicht  mehr  die  Eigen- 
schaften einer  lebensfähigen  kräftigen  Zelle  besitzen. 

Bei  der  Zählung  obiger  Arten  von  Leucocyten  ging  ich  nun 
folgendermassen  vor: 

Um  möglichst  genaue  Resultate  zu  erlangen,  zählte  ich 
immer  zwei  Deckgläschen  durch,  womöglich  immer  zwei  solche, 
die  ich  von  demselben  Blutstropfen  erhalten  hatte.  Ich  befestigte 
zum  Zwecke  der  Zählung  die  Präparate  auf  dem  verschiebbareu 
Objecttische,  durch  dessen  Benutzung  ich  es  vermeiden  konnte, 
ein  und  dieselbe  Stelle  zweimal  zu  Gesicht  zu  bekommen.  Die 
Untersuchung  geschah  immer  mit  homog.  Immersion  ^/^  und 
Ocular  II.  Jeden  mir  unterkommenden  Leucocyten  notierte  ich 
auf  einem  Blatte  Papier  in  die  betreflfende  Rubrik;  ebenso  ver- 
fuhr ich  mit  den  Zerfallsproducten.  Wenn  1000  Leucocyten 
gezählt  waren,  ging  ich  an  die  Zählung  des  zweiten  Deck- 
gläschens, sodass  also  von  jedem  Falle  2000  Leucocyten  gezählt 
wurden.  Auf  diese  Art  und  Weise  untersuchte  ich  ca^  300  Fälle, 
in  welchen  sich  also  die  Gesamtzahl  der  gezählten  Leucocyten 
auf  ca.  600000  beläuft. 

Aus  den  2000  gezählten  Leucocyten  jeden  Falles  konnte 
ich  leicht  das  prozentische  Verhalten  jeder  Leucocytenart  be- 
rechnen. Die  Anzahl  der  zerfallenen  Zellen  habe  ich  nicht  in 
Prozenten  berechnet,  sondern  immer  angegeben,  wie  viele  derselben 
auf  1000  gezählte  Leucocyten  kommen. 

Bevor  ich  an  die  Mitteilung  der  Ergebnisse  meiner  Zählungen 
gehe,  will  ich  noch  einige  Worte  über  die  Genauigkeit  der  von 
mir  verwendeten  Methode  verlieren. 

Dass  es  sich  bei  einer  solchen  Methode  um  eine  Fehler- 
quelle von  einigen  Prozenten  handelt,  ist  wohl  auf  der  Hand 
liegend,  da  man  für  genauere  Resultate  noch  eine  weit  grössere 
Anzahl  von  Leucocyten  zählen  müsste.  Jolly  meint,  dass  bei 
Berücksichtigung  von  zwei  Arten  von  Leucocyten  man  mindestens 
300  Leucocyten  zählen  müsse,  bei  Berücksichtigung  von  mehreren 
Arten  aber  mindestens  400,   und   dann  betrüge   die  Fehlerquelle 
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noch  immer  4  pCt.  Ich  habe  durch  das  Darchzählen  yon  je 
zwei  Deckgläschen  und  dadurch,  dass  ich  bei  jedem  1000  Leuco- 
cyten  in  Betracht  gezogen  habe,  diese  Fehler  so  viel  wie  möglich 
zu  beseitigen  gesucht.  Ich  habe  mir  den  Unterschied  zwischen 
den  Prozentzahlen  der  Terschiedenen  Leucocytenarten  bei  den 
zwei  zusammengehörigen  Deckgläschen  in  jedem  Falle  berechnet 
und  habe  aus  diesen  Zahlen  folgende  Durchschnittswerte  ge- 
funden: 

Der  Unterschied  betrug: 

Bei  den  polynucleären  Leucocyten  2,37  pCt. 

Bei  den  Lymphocyten  2,50     i, 

Bei  den  Uebergangsformen  1,09     „ 

Bei  den  grossen  mononucleären  Leucocyten  0,19     „ 

Bei  den  eosinophilen  Zellen  0,74     „ 

Um  wieviel  genauer  die  Resultate  bei  Zählung  von  1000 
Leucocyten  als  bei  Zählung  von  nur  500  sind,  habe  ich  auch 
zu  ermitteln  gesucht,  indem  ich  mir  bei  100  Deckgläschen  schon 
bei  500  gezählten  Leucocyten  die  Prozentzahlen  der  verschiedenen 
Arten  berechnete,  dann  weiter  zählte  und  bei  1000  gezählten 
Leucocyten   wieder  die  Berechnung  der  Prozentzahlen   vornahm. 

Die  durchschnittlichen  Differenzen  betrugen: 

Bei  den  polynucleären  Leucocyten  1,27  pCt. 

Bei  den  Lymphocyten  1,08     „ 

Bei  den  Uebergangsformen  0,75     „ 

Bei  den  grossen  mononucleären  Leucocyten  0,14     „ 
Bei  den  eosinophilen  Zellen  0,48     „ 

Nach  diesen  Beobachtungen  glaube  ich,  bei  den  Hauptformen 
der  Leucocyten,  ich  meine  darunter  die  polynucleären  Leucocyten 
und  die  Lymphocyten,  2,5  pCt.  als  Grenze  der  Fehlerquellen 
bei  meinen  Zählungen  annehmen  zu  dürfen. 

Im  folgenden  gehe  ich  nun  an  die  Besprechung  der  Resultate, 
die  ich  bei  meinen  Untersuchungen  gefunden  habe. 

L  Untersuchungren  in  verschiedenen  Lebensaltern. 

Bei  dieser  Untersuchungsreihe  handelte  es  sich  mir  hauptsäch- 
lich darum,  ein  möglichst  klares  Bild  darüber  zu  bekommen,  wie  sich 
die  verschiedenen  Leucocytenarten  in  den  verschiedenen  £nt- 
wicklungs-    und    Wachstumsstadien    des    Organismus    verhalten, 

IG* 
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und  ob  sich  überhaupt  für  die  verschiedenen  Altersstufen  eine 
Norm  der  prozentischen  Zusammensetzung  der  einzelnen  Formen 
von  weissen  Blutkörperchen  aufstellen  lässt,  oder  ob  die  indi- 
viduellen Schwankungen  in  gleichen  Altersperioden  so  bedeutende 
sind,  dass  man  von  vornehinein  auf  eine  solche  Norm  verzichten 
muss.  Der  ideale  Weg  für  die  Darstellung  dieser  Verhältnisse 
wäre  der  gewesen,  einige  gesunde  Individuen  vom  Momente  der 
Geburt  an  in  den  verschiedenen  Altersstufen  bezüglich  ihrer 
Blutzusammensetzung  zu  untersuchen.  Da  sich  jedoch  ein  solches 
Verfahren  in  einer  verhältnismässig  kurzen  Zeit  aus  leicht  be- 
greiflichen Gründen  nicht  durchführen  lässt,  wählte  ich  einen 
anderen  Weg,  und  zwar  ging  ich  dabei  so  zu  Werke,  dass  ich 
von  jeder  zu  untersuchenden  Altersstufe  je  fünf  Individuen  aus- 
wählte, das  prozentische  Verhalten  der  verschiedenen  Leucocyten- 
arten  berechnete  und  aus  den  gewonnenen  Zahlen  den  Durch- 
schnittswert für  das  betreffende  Alter  bestimmte.  —  Nur  bei 
Neugeborenen  war  es  mir  möglich,  ein  und  dasselbe  Individuum 
zu  wiederholten  Malen  bis  12  Tage  nach  der  Geburt  zu  unter- 
suchen. 

Zur  leichteren  Uebersicht  habe  ich  die  Untersuchungen  in 
den  einzelnen  Lebensaltern  in  drei  Gruppen  eingeteilt  und  zwar: 
a.  Untersuchui^gen  bei  Neugeborenen  von  der  Geburt  bis  zum 
12.  Lebenstage.  (Eine  längere  Untersuchung  war  mir  unmöglich,, 
da  die  Neugeborenen  spätestens  mit  dem  12.  Tage  aus  der  Ge- 
bäranstalt entlassen  wurden.)  b.  Untersuchungen  bei  Kindern 
vom  1.  Lebensmonat  bis  zum  vollendeten  14.  Lebensjahre  und 
c.  Untersuchungen  bei  Erwachsenen  vom  15.  Lebensjahre  bis^ 
zum  Greisenalter. 

Ich  will  nun  zuerst  zur  Besprechung  der  einzelnen  Gruppen 
übergehen  und  dann  zum  Schlüsse  dieselben  zusammenhängend 
betrachten. 


a.  Untersuchungen  bei  Neugeborenen. 

Ueber  das  Blut  der  Neugeborenen  im  allgemeinen  sind 
zahlreiche  Untersuchungen  angestellt  worden,  und  sind  die  ver- 
schiedenen Autoren  fast  alle  zu  übereinstimmenden  Resultaten 
gekommen.  Ich  will  hier  der  Vollständigkeit  halber  die  wichtigsten 
Eigenschaften  des  Blutes  Neugeborener  anführen,  ohne  in  die 
verschiedenen  Einzelheiten    einzugehen,    da   dieselben  ja  nicht  in 
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das  Bereich  meiner  Arbeit  geboren;    im    übrigen   sind  dieselben 
in  den  anten  citierten  Arbeiten  zur  Genüge  beschrieben. 

1.  Das  Blut  Neugeborener  besitzt  einen  höheren  Hämo- 
globingehalt als  das  Blut  älterer  Kinder  oder  Erwachsener.  (Eid er 
George  and  Robert  Hutchinson,  Rieder,  Schiff  u.  a.) 

2.  Die  Zahl  der  roten  Blutkörperchen  im  Cubikmillimeter 
Blut  ist  bei  Neugeborenen  grösser  als  im  späteren  Alter.  (Beyer, 
Demme,  Eider  George  and  Robert  Hutchinson,  v.  Lim- 
beck,  Rieder  u.  a.  m.) 

3.  Das  Blut  der  Neugeborenen  zeigt  eine  ausgesprochene 
Leucocytose.  (Beyer,  Demme,  Eider  George  and  Robert 
Hutchinson,  Gundobin,  v.  Limbeck,  Rieder,  Woino- 
Oransky  u.  a.  m.) 

4.  In  den  ersten  Lebenstagen  finden  sich  im  Blute  Neu- 
geborener kernhaltige  rote  Blutkörperchen.  (Eider  George  and 
Robert  Hutchinson,  v.  Limbeck,  Rieder,  Woino-Oransky 
u.  a.  m. 

5.  Das  Blut  Neugeborener  hat  eine  grössere  Gerinnbarkeit 
als  im  späteren  Alter.     (Krueger.) 

Ueber  das  prozentische  Verhalten  der  verschiedenen  Leuco- 
cytenarten  liegen  in  der  Litteratur  folgende  Angaben  vor: 

Hayem  betont,  dass  die  kleinen  Leucocytenformen  bei 
Neugeborenen  4 — 5  mal  so  stark  vertreten  seien,  als  bei  Er- 
wachseneu. Weiss  giebt  auch  keine  genauen  Zahlen  an,  sondern 
führt-  folgendes  als  Resultate  seiner  Untersuchungen  an:  Bei 
6  Tage  alten  Kindern  sind  die  mononucleären  Leucocyten  zahl- 
reich, die  polynucleären  gering,  die  eosinophilen  3,5  pCt.  Bei 
14  Tage  alten  Kindern:  Die  mononucleären  Leucocyten  vermehrt, 
die  Uebergangsformen  zahlreich,  die  eosinophilen  1  pCt.  Bei 
3  Wochen  alten  Kindern:  Die  mononucleären  zahlreich,  die 
eosinophilen  Zellen  2,4  pGt. 

Rieder  kommt  zu  dem  Resultate,  dass  die  Leucocytose  der 
Neugeborenen  nicht  eine  solche  sei,  wie  die  bei  krankhaften  Zu- 
ständen, sondern  dass  vielmehr  die  Yerhältniszahl  der  mononucleären 
Leucocyten  häufig  eine  sehr  hohe,  mitunter  die  Norm  bei  weitem 
übersteigende  sei.  Unter  den  mononucleären  Formen  seien  die 
kleinen  bedeutend  überwiegend;  auffällig  sei  der  starke  Prozent- 
satz der  eosinophilen  Zellen.  Ried  er  hat  fünf  Fälle  untersucht 
und  fand  folgende  Zahlen: 
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No. 

Eosinophil. 

Polyuncl. 

Mononacl. 

Kernhaltige 

Zellen 

l^UCOC. 

Leueoc. 

ret^  BluUc. 

1 

1  Stunde  nach  der  Gebart 

28 

546 

112 

10 

1  Tag  nach  der  Geburt 

16 

616 

164 

6 

2  Tage  nach  der  Geburt 

22 

368 

176 

3 

3  Tage  nach  der  Geburt 

56 

508 

334 

2 

4  Tage  nach  der  Geburt 

39 

486 

226 

2 

2 

36  Stunden  nach  der  Geburt 

6 

197 

34 

2 

3 

36  Stunden  nach  der  Geburt 

3 

142 

226 

4 

18  Stunden  nach  der  Geburt 

7 

231 

59 

1 

5 

18  Stunden  nach  der  Geburt 

6 

212 

76 

— 

Die  genauesten  Zahlenangaben  liegen  entschieden  in  der 
Arbeit  von  Gundobin  vor,  welcher  auch  das  Blut  der  Neuge- 
borenen in  verschiedenen  Zeitabschnitten  nach  der  Geburt  unter- 
suchte. Er  kam  bei  seinen  Untersuchungen  zu  folgenden  Durch- 
schnittszahlen : 


Polyn. 

Lymphoc. 

Uebergangsf. 

Im    letzten    Monat   der   Gravidität 

80,2  pCt. 

12,9  pCt. 

6,9  pCL 

Gleich  nach  der  Geburt 

63,0    , 

25,0    , 

12,0    , 

24  Stunden  nach  der  Geburt 

68,0    „ 

24,0    , 

8,0    , 

48  Stunden  nach  der  Geburt 

70,0    , 

21,0    , 

9,0    , 

5  Tage  nach  der  Geburt 

60,0    , 

32,0    , 

8,0    , 

Säugling 

34,6    „ 

59,0    , 

6,4     , 

Gundobin  hat  hiermit  festgestellt,  dass  in  den  ersten  Tagen 
des  Lebens  die  polynucleären  Leucocyten  überwiegen,  welches 
Verhältnis  in  den  zwei  ersten  Tagen  noch  eine  Steigerung  erfährt; 
dass  dann  aber  ein  Abfall  der  Zahl  der  polynucleären  Leucocyten 
zu  Gunsten  der  Lymphocyten  stattfindet  und  dass  am  7. — 10.  Tage 
das  Blut  des  Neugeborenen  die  Beschaffenheit  des  normalen 
Säuglings blutes  erlangt  hat,  bei  welchem  die  mononucleären 
Formen  über  die  polynucleären  überwiegen. 

Ich  gehe  nun  an  die  Besprechung  meiner  eigenen  Unter- 
suchungen. Dieselben  machte  ich  an  5  gesunden  Neugeborenen, 
welche  vollkommen  ausgetragen  waren,  und  bei  welchen  die  Ge- 
burt normal  vonstatten  gegangen  war.  Die  erste  Blutentnahme 
geschah  bei  jedem  Falle  innerhalb  der  ersten  vierundzwanzig 
Stunden  und  zwar  bei  den  einzelnen  Neugeborenen  in  verschiedenen 
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Zeitabschnitten  nach  der  Geburt;  einen  Fall  untersachte  ich 
^^2  Stunde  nach  der  Geburt,  den  zweiten  2  Stunden  nach  der 
Geburt,  den  dritten  5  Stunden,  den  vierten  9  Stunden  und  den 
fünften  19  Stunden  post  partum.  Die  weiteren  Untersuchungen 
fanden  bei  jedem  Falle  am  dritten,  sechsten,  neunten  und  zwölften 
Tage  statt;  nur  bei  einem  Kinde,  welches  schon  am  10.  Tage 
aus  der  Gebäranstalt  entlassen  wurde,  war  die  letzte  Untersuchung 
nicht  möglich. 

Das  Blut  wurde  in  allen  fünf  Fällen  der  grossen  Zehe 
entnommen;  der  aus  der  Haut  quillende  Blutstropfen  war  sehr 
dunkel  gefärbt,  floss  trotz  der  sorgfältig  gereinigten  Deckgläschen 
verhältnismässig  langsam  auseinander  und  Hess  sich  sehr  schwer 
in  dünner  Schichte  ausbreiten.  Die  Ausstrichpräparate  waren 
daher  auch  nie  so  schön  wie  bei  älteren  Kindern  und  Erwachsenen, 
da  die  roten  Blutkörperchen  teilweise  aufeinander  lagerten  und 
diese  sowohl,  wie  auch  die  Leucocyten  in  ihrer  Form  häufig  ver- 
zerrt erschienen.  Die  Färbbarkeit  war  stets  eine  gute.  Bei 
allen  Präparaten  bestand  eine  auffallende  Leucocytose,  welche 
mir  am  1.  Tage  nach  der  Geburt,  allerdings  nur  schätzungsweise, 
am  grössten  erschien;  Zählungen  der  weissen  Blutkörperchen  im 
Cubikmillimeter  Blut  habe  ich  keine  gemacht.  Den  Hämoglobin- 
gehalt bestimmte  ich  bei  der  ersten  und  bei  der  letzten  Blut- 
untersuchung eines  jeden  Falles;  nur  bei  dem  einen  Kipde, 
welches  schon  am  10.  Tage  entlassen  wurde,  entfiel  die  zweite 
Untersuchung. 

Der  Hämoglobingehalt  nach  Fleischl  betrug  in  den  einzelnen 
Fällen : 

Am  ersten  Tage  nach  der  Geburt:    105,  110,  115,  115,  120  pCt. 

Am  zwölften  Tage  nach  der  Geburt:    100,  105,  105,  115  pCt.,  nicht 

untersucht. 

Die  Zahlen  am  12.  Tage  waren  also  fast  bei  allen  Fällen 
am  5  püt.  geringer  als  am  ersten  Tage,  betrugen  aber  noch 
immer  über  100  pCt. 

Die  Zählungsergebnisse  der  Prozentverhältnisse  der  ver- 
schiedenen Leucocytenarten  habe  ich  in  nachfolgenden  Tabellen 
zusammengestellt : 
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No.   1. 


Alter 

Poly- 
nudeäre  L. 

Lympbo- 
cyten 

Uebergangs- 
formen 

11 

Eosinophile 
Zellen 

Zerfallene 
Zellen  pro 
1000  Leoc 

Haemo- 

globiu- 

gebalt 

Anmerkung 

pCt. 

pCt. 

pCt. 

pCt. 

pa. 

pCt. 

6  kernh.  rote 

Vi  Stunde 

79,4 

• 

10,35 

8,0 

0,5 

1,75 

23 

115 

Blutk.  auf 
1000  Leuc 

3.  Tag 

69,15 

20,15 

7,2 

3,5 

20 

— 

— 

6.  Tag 

44,9 

37,5 

13,15 

0,85 

3,6 

23 

9.  Tag 

33,2 

42,8 

21,5 

0,65 

1,85 

6 

— 

12.  Tag 

30,3 

52,9 

15,7 

0,1 

1,0 

5 

115 

No.  2. 


Alter 

Poly- 
nudeilre  L. 

Lympho- 
cyten 

Uebergaugs* 
formen 

• 

Gr.  Mono- 
nnde&re  L. 

Eosinophile 
Zellen 

Zerfallene 
Zellen  pro 
1000  Lene. 

Haemo- 
globln- 
gehalt 

Anmerkung 

pCt. 

pCt. 

pCt. 

pCt. 

pCt. 

pCt. 

86  kemb.  retn 

2  Stunden 

68,0 

17,9 

11,0 

0,1 

3,0 

8 

120 

Blntk.  auf 
1000  Leuc. 

3.  Tag 

63,55 

14,35 

13,3 

0,3 

8,5 

25 

1  kernh.  rotes 
Blutk. 

6.  Tag 

39,3 

34,55 

15,85 

0,75 

9,55 

37 

— 

9.  Tag 

45,55 

31,85 

16,6 

0,2 

5,8 

19 

— 

Wurde  am  10.  Tage  entlassen. 


No.  3. 


^ 

f 

& 

A»4 

« 

Alter 

Poly- 
nudeftre 

Lympbo 
cyten 

Uebergan 
formen 

Gr.  mon< 
nucleäre 

Eoslnopb 
Zellen 

Zerfallene 
Zellen  prc 
1000  Leoc 

Haemo- 
globln- 
gehalt 

Anmerkung 

pct. 

pCt 

pCL 

pCt 

pa. 

pCt. 

3  kernh.  rote 

5  Stunden 

78,45 

13,55 

6,9 

0,1 

1,0 

14,5 

115 

Blotk.  auf 
1000  Leuc. 

3.  Tag 

65,7 

23,35 

8,8 

0,05 

2,1 

17,5 

— 

6.  Tag 

56,2 

22,4 

18,4 

0,3 

2,7 

28 

— 

— 

9.  Tag 

47,35 

33,7 

16,7 

0,55 

1,7 

10 

— 

12.  Tag 

48,95 

32,1 

18,6 

0,3 

0,05 

0 

105 
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No.  4. 


^ 

t 

8). 

6^ 

lle 

^%    ^S    ^1 

• 

Alter 

§ 

1^ 

Uebergan 
formei 

aS 

Eoslnoph 
Zellen 

o  g  ü 

^^1 

flaemo 
globin- 
gehalt 

Anmerkung 

pCt. 

pCt 

pCt. 

pCt. 

pCt. 

pCt 

4  kernh.  rote 

9  Stunden 

79,1 

10,95 

7,8 

0,05 

2,1 

17 

105 

Blntk.  auf 
1000  Leuc. 

3.  Tag 

66,9 

22,0 

8,3 

0,2 

1    2,6 

10 

— 

6.  Tag 

'   30,5 

44,2 

18,7 

1,3 

5,3 

37 

— 

— 

9.  Tag 

18 

64,05 

14,6 

0,7 

2,65 

52 

— 

— 

12.  Tag 

22,8 

60,4 

12,7 

0,1 

4,0 

14 

100 

— 

No.  5. 


Alter 

0 

Lympho- 
cyten 

ebergangf- 
formen 

6^ 

oslnophlle 
Zellen 

1 
Haemo- 
globin- 
gehalt 

Anmerkung 

a 

& 

°   c 

H 

^  dt  ^ 

pCt. 

pCt 

pCt 

pCt. 

pCt. 

pCt 

19  Standen 

62,3 

27,5 

8,45 

0,1 

1,65 

10 

110 

16  kernh.  rot. 
Blutk.  pro 
1000  Lenc. 

3.  Tag 

65,6 

14,35 

17,95 

0,15 

1,95 

9,5 

— 

2  k.  r. 

6.  Tag 

38,15 

36,9 

21,5 

0,55 

2,9 

15 

9.  Tag 

36,5 

36,9 

23,9 

1,2 

1,5 

7 

— 

— 

12.  Tag 

44,7 

37 

17,1 

0,1 

1,1 

4 

105 

— 

Nachfolgende  Tabelle  enthält  die  aus  den  obigen  5  Tabellen 
berechneten  Durchschnittszahlen : 


Alter 


Poly- 
nacleäre  L. 


Lympho- 
cjten 


XJebergangs- 
formen 


Gr.  mono- 

nucleäre 

Leuc. 


Eosinophile 
Zellen 


I.Tag 

3.  Tag 

6.  Tag 

9.  Tag 

12.  Tag 


73,45  pCt. 

66,18 

41,81 

36,12 

36,69 


j. 


>, 


1» 


16.05  pCt 
18,84    „ 
35,11     „ 
41,86    „ 

45.6  „ 


8,43  pCt. 
11,11 
17,52 
18,66 
16,02 


9, 


i1 


»» 


»? 


0,17  pCt 

0,14 

0,75 

0,66 

0,15 


1,9   pCt. 

3,73 

4,81 

2,7 

1,54 


»> 


n 


i> 


» 


Wie  aus  diesen  vorliegenden  Zahlen  zu  ersehen  ist,  bieten 
die  Prozentverhältnisse  der  verschiedenen  Leucocytenarten  in 
den    verschiedenen    Zeitabschnitten    nach    der    Geburt    ein    sehr 
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interessantes  und  in  allen  Fällen  ein  ziemlich   übereinstimmendes 
Verhalten  dar. 

Zur  leichteren  Uebersicht  der  Verhältnisse  habe  ich  aus 
den  in  die  Tabellen  eingetragenen  Zahlen  beiliegende  Curven 
verfertigt. 

(Hier  folgen  die  Curven  No.  1—6,  Seite  239.) 

Nach  denselben  gestaltet  sich  das  Verhalten  der  ver- 
schiedenen Leucocytenarten  folgendermassen: 

a)  Die  polynucleären  LeuoocyteD  zeigten  bis  auf  einen  Fall 
innerhalb  der  ersten  24  Stunden  die  höchsten  Werte  und  zwar 
in  den  einzelnen  Fällen  79,4,  68,  78,45,  79,1,  62,3  pCt.  In  den 
folgenden  Tagen  fand  ein  stetes  Abfallen  dieser  hohen  Werte  statt; 
nur  in  Fall  No.  5  betrug  das  Prozent  Verhältnis  der  polynucleären 
Leucocyten  am  3.  Tage  um  3,3  pGt.  mehr,  als  am  ersten;  hierauf 
trat  jedoch  auch  ein  Absinkeu  ein.  Die  niedrigsten  Werte,  die  die 
polynucleären  Leucocyten  erreichten,  betrugen  33,3,  39,3,  47,35,  18 
und  36,5  pCt.;  dieselben  fanden  sich  einmal  am  sechsten,  dreimal 
am  neunten  und  einmal  am  zwölften  Tage.  Von  da  an  stiegen 
die  Werte  nur  wieder  um  ein  Geringes. 

b)  Die  Lymphocyten  zeigten  ein  umgekehrtes  Verhalten 
wie  die  polynucleären  Leucocyten.  Innerhalb  der  ersten  24 
Stunden  zeigten  sie  meist  die  kleinsten  Werte  mit  10,35,  17,9, 
13,55,  10,95  und  27,5  pCt.;  im  Fall  No.  2  sank  derselbe  am 
dritten  Tage  noch  auf  14,35  pCt.  und  bei  Fall  No.  5  trat  am 
dritten  Tage  sogar  ein  Absinken  von  27,5  pCt.  auf  14,35  pCt. 
ein;  hierauf  erfolgte  jedoch  ein  rasches  Ansteigen.  Die  Kreuzung 
mit  der  Curve  der  polynucleären  Leucocyten  trat  in  3  Fällen 
ein  und  zwar  zwischen  dem  6.  und  9.  Tag;  bei  den  sich  nicht 
kreuzenden  Curven  wurde  in  dieser  Zeit  die  grösste  Annäherung 
erreicht. 

Die  höchsten  Werte  betrugen  52,9,  34,55,  33,7,  64,05  und 
37  pCt.  Dieselben  wurden  erreicht:  einmal  am  6.  Tage,  zweimal  am 
9.  Tage  und  zweimal  am  12.  Tage.  Wo  sie  vor  dem  12.  Tage 
erreicht  wurden,  trat  nur  mehr  ein  geringes  Absinken  der 
Curve  ein. 

c)  Die  Uebergangsformen  und  grossen  mononucleären  Leuco- 
cyten, welch'  letztere  ich  wegen'  ihres  genetischen  Zusammen- 
hanges mit  den  ersteren  und  wegen  ihres  spärlichen  Vorkommens 
zusammen  in  Betracht  ziehe,  zeigten  folgendes  Verhalten:  Inner- 
halb der  ersten  24  Stunden  zeigten    sie   die  kleinsten  Werte  mit 


Wie  yerhalten  sich  die  proceDtischen  Verhältnisse  etc. 


239 


O 

u 

9 

o 

► 
ü 


a 

N 

00 


a 

.£3 

o 

00 


> 

w 

J 

/ 

^ 

9« 

N 

^ 

J 

* 
1 

/ 

*)5 

^« 

,^ 

,-^'' 

^ 

- 

^ 

^ 

t 
t 

% 

< 

-? 

,•• 

-- 

!■"    ' 

^  ■*" 

■* 

"* 

N 

'« 

b 
\ 

\ 

^J 

*^ 

N: 

V 

)• 
ß 

>> 

•o 

tD 

4* 

-r 

CO 

*• 
e 

s 

ä 

♦ 

4* 

s 

♦ 

est 

O 
CM 

«» 
« 

«* 

^ 

•— * 
'S 

o 
p 

CO 

o 

4> 


o 

JZJ 


-J 

■< 

"^ 

— 

d 

.' 

«> 

- 

— 

^1 

►■ 

•' 

■    8» 

1— 

I  — 

»-• 

►> 

L- 

- 

1 

% 

( 

^5; 

-^ 

I-« 

■* 

- 

>- 

1 

"i 
-«/» 

V 

- 

^ 

^ 

^ 

^-. 

1 

9* 

2 

'4 

(O 

o 

CM 

«1 

(Vi 

•r 

o 

s 

^ 

5 

00 

4* 

o 
Sz; 


^ 

« 

7 

-  — -*: 

>/ 

) 

• 

<,. 

< 

--. 

'=--. 

% 

1* 

* 

5     SI     S    3?    S    JS 

>>.       K.       lo       bO      co      v^ 

J*       Ä       SS       St       **       **       *• 

Äi        ■•         *         O        so         Ol         lO 
•rt        *        ^        ^        »^        f^        c<a 

■9-          O 

(M          »^ 

«^         ««          «4 

1       ** 
>       ^    f 

CO 

o 

5z; 


=  "                                           V                     /         _    _: J 

".«•        ,.--- S.  1  _    ^^_V 

pr     ü  ■  j     i*     *•     «•     ^     ü     5     Ä     ?^     Ä     Ä     t?     s?     *"*     sT.     •*     «* 

a 

O 

a 
a 
o 
fl 
o 

a 

• 


a 
a> 

B 

OD 

a 
«MD 


O 


,4   9 

.   Ol 

> 

s« 

y 

f 

1 

/ 

«1 
-1? 

S; 

k 

i 

r- 

- 

1 

? 

£- 

1«2 

^ 

--• 

•" 

»— 

7 

k 

\ 

\ 

s 

/ 

7 

■ 

^; 

k 

CO 

CO 

U3 

s 

■4 

•M 

2 

« 

-• 

o 

2 

St 

rsJ 

'S! 

^ 

OO 

i 

a 
o 

o 

o 


II 


o 
J25 


5l 

« 

*«> 

/ 

^' 

» 

I 

•»■2 

•s, 

S 

V 

•  * 

«" 

/ 

* 

/ 

-.2 

||£ 

■  •*' 

. 

^< 

- 

.-' 

< 

- 

^ 

V 

k 
^ 

* 
^ 

/ 

^1 

X 

- 

<■*- 

•" 

.<— 

"^ 

"- 

^ 

* 

1 

i 

'l 

^' 

^- 

7* 

"^ 

- 

^ 

i 

S 

•o 

lO 

•o 

10 

•r 

r 

3 

5 

«Vi 

•— 

XI 

0 
O 

o 
o 

S3 
9 

o 

a 

04 


240  Max  Carstanjen: 

8,5,  ll,!?  7)  7,85  und  8,55  pCt.  Bis  auf  eine  geringe  Abweichung 
in  Fall  No.  1,  stiegen  die  Zahlen  sehr  rasch  und  erreichten  ihre 
Maxima  mit  22,15,  16,8,  18,9,  20,0  und  25,1  pCt.,  und  zwar 
einmal  am  sechsten,  dreimal  am  neunten  und  einmal  am  zwölften 
Tage;  dann  erfolgte  wieder  langsames  Absinken. 

d)  Die  eosinophilen  Zellen  wiesen  innerhalb  der  ersten  24 
Stunden  nur  geringe  Zahlen  auf:  1,75,  3,  1,  2,1  und  6,5  pCt.; 
nur  im  Falle  No.  2  fand  ein  Ansteigen  am  6.  Tage  auf  9,55  pGt. 
und  im  Falle  No.  4  auf  5,3  pGt.  statt;  im  übrigen  blieben  sich  die 
Werte  ziemlich  gleich.  Eine  besondere  Vermehrung  der  eosino- 
philen Zellen,  wie  Riede r  dies  angiebt,  konnte  ich  nicht 
nachweisen. 

e)  Kernhaltige  rote  Blutkörperchen  fand  ich  innerhalb  der 
ersten  24  Stunden  in  allen  fünf  Fällen,  und  zwar:  6,  36,  3,  4 
und  15  auf  je  1000  Leucocyten.  Am  dritten  Tage  waren  in 
drei  Fällen  keine  kernhaltigen  Erythrocyten  mehr  nachzuweisen 
und  in  den  zwei  anderen  Fällen  bei  einem  nur  eins  und  beim 
anderen  zwei  auf  je  1000  Leucocyten.  In  den  folgenden  Tagen 
fand  ich  in  keinem  Falle  mehr  kernhaltige  rote  Blutkörperchen  vor. 

f)  Die  Anzahl  der  zerfallenen  Zellen  war  stets  eine  geringe 
und  betrug  nur  einmal  52  auf  1000  Leucocyten,  sonst  war  sie 
selten  mehr  als  20. 

Aus  diesen  Befunden  lassen  sich  folgende  feststehende 
Thatsachen  über  das  Verhalten  der  verschiedenen  Leucocyten- 
arten  beim  Neugeborenen  feststellen,  welche  mit  den  Resultaten, 
die  Gundobin   gefunden  hat,    im   wesentlichen    übereinstimmen. 

1.  Im  Momente  der  Geburt  und  innerhalb  der  ersten 
24  Stunden  ist  das  Blut  der  Neugeborenen  sehr  reich 
an  polynucleären  Leucocyten  und  arm  an  Lymphocyten. 

2.  Nach  dem  ersten  Tage  nimmt  die  Zahl  der  poly- 
nucleären Leucocyten  zu  Gunsten  der  Lymphocyten  ab, 
und  sind  zwischen  dem  6.  und  9.  Tage  nach  der  Geburt 
beide  Formen  in  gleicher  Anzahl  vorhanden.  Von  da  an 
nimmt  die  Anzahl  der  polynucleären  Leucocyten  noch 
mehr  ab  und  die  der  Lymphocyten  zu,  und  scheint  gegen 
den  12.  Tag  schon  das  Verhältnis  zwischen  diesen  beiden 
Leucocytenarten  zu  herrschen,  welches  sich  auch  in  den 
ersten  Lebensmonaten  vorfindet,  wie  aus  den  späteren 
Untersuchungen   hervorgeht. 
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3.  Die  Uebergangsformen  sind  beim  Neugeborenen 
relatiT  sehr  zahlreich  vorhanden  und  zeigen  besonders 
zwischen  dem  6.  und  9.  Tage  nach  der  Geburt  unge" 
wohnlich  hohe  Werte. 

4  Die  eosinophilen  Zellen  erscheinen  gegenüber 
dem  Blute  von  älteren  Kindern  und  Erwachsenen  nicht 
vermehrt. 

5.  Bis  zum  dritten  Lebenstage  lassen  sich  im  Blute 
Neugeborener  kernhaltige  rote  Blutkörperchen  nach- 
weisen. 

Die  Erklärung  für  die  rasche  Veränderung  in  der  Blut- 
zusammensetzung der  Neugeborenen  in  den  ersten  Lebenstagen 
ist  wohl  in  dem  gänzlich  veränderten  Stoffwechsel  zu  suchen^ 
welchem  der  Organismus  nach  dem  Aufhören  der  placentaren 
Ernährung  anheimfallt.  Ich  kann  mich  jedoch  der  Ansicht 
Gundobins  nicht  anschliessen,  welcher  behauptet,  dass  der 
Organismus  des  Neugeborenen  sich  in  einem  pathologischen  Zu- 
stande befinde,  weil  man  sich  die  morphologischen  Yeränderungen^ 
die  sich  in  den  ersten  Lebenstagen  im  Blute  abspielen,  nicht 
darch  gewöhnliche  physiologische  Vorgänge  erklären  könne. 
Denn  meiner  Meinung  nach  darf  ein  Lebensprozess,  der  sich  in 
jedem  einzelnen  Individuum  in  gleicher  Weise  abspielt  und  sich 
wohl  naturgemäss  abspielen  muss,  unter  gar  keiner  Bedingung 
als  ein  pathologischer  Vorgang  angesehen  werden,  sondern  wir 
müssen  den«  Zustand,  in  dem  sich  der  Organismus  des  Neu- 
geborenen nach  der  Geburt  befindet,  als  Folge  von  ganz  physio- 
logischen Vorgängen  auffassen,  wenn  wir  auch  gewiss  noch  weit 
davon  entfernt  sind,  uns  alle  Erscheinungen,  die  durch  dieselben 
veranlasst  werden,  erklären  zu  können. 

(Schlass  im  nächsten  Heft.) 


VIII. 

(Aus  der  UniverBit&ts-Kinderklinik  zu  Berlin.) 

Die  Leukocyten  beim  gesunden  und  kranken 

Säugling. 

I.  Die  Verdauungsleukoeytose. 

Von 

Dr.  ALFRED  JAPHA. 

Auf  Yeranlassung  des  Herrn  Geh.  R.  Prof.  Dr.  Heubner 
habe  ich  in  der  Säuglingsabteilung  des  König! .  Charit^  eine 
Anzahl  gesunder  und  an  verschiedenen  Störungen  leidender 
Säuglinge  bezüglich  des  Auftretens  einer  Yerdauungsleukocytose 
untersucht.  Es  lag  dabei  der  Gedanke  zu  Grunde,  dieselbe 
eventuell  diagnostisch  zu  verwerten,  wenn  es  sich  herausstellte, 
dass  die  verschiedenen  Krankheiten  des  Yerdauungstraktus  sich 
bezüglich  des  Zustandekommens  und  des  Grades  dieses  Phänomens 
verschieden  verhielten.  Berücksichtigt  wurde  neben  der  Gesamt- 
zahl  der  weissen  Blutkörperchen  auch  das  Verhältnis  der  ver- 
schiedenen Arten  zu  einander. 

Methode. 

Das  Blut  wurde  der  mit  Alkohol  und  Aether  gereinigten 
Fingerkuppe,  zeitweise  auch  einer  Zehe,  entnommen.  Zum  Ein- 
stich diente  eine  Stahlfeder  deren  eine  Spitze  vorher  entfernt 
war;  sie  wurde  durch  Ausglühen  sterilisiert.  Man  erhält  so  — 
selbst  bei  nicht  besonders  tiefem  Einstechen  —  eine  zur  Unter- 
suchung genügende  Menge  Blut.  Stärkerer  Druck  ist  nicht  not- 
wendig, nur  bei  an  Wasser  sehr  verarmten,  welken  Kindern  hat 
man  einige  Schwierigkeit.  Das  Verfahren  scheint  nicht  besonders 
schmerzhaft  zu  sein,  manche  —  selbst  lebhafte  —  Kinder  bleiben 
ganz  ruhig.  Die  Zählung  erfolgte  mittels  der  üblichen  Misch- 
pipette   für    weisse    Blutkörperchen    in    der    Verdünnung   1  :  20- 
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Als  Yerdünnungsflüssigkeit  diente  Vs  procentige  Essigsäure.  Die 
genauesten  Zählungen  wurden  gleichzeitig  mit  zwei  Pipetten  aus- 
geführt, die  eine  von  Zeiss,  die  andere  Yon  Leitz  geliefert. 
Ihre  Genauigkeit  habe  ich  durch  Wägung  nachgeprüft.  Die 
Deckgläser  waren  über  0,3  mm  dick,  beim  Auflegen  auf  die 
Kammer  wurde  auf  das  Auftreten  Newton' scher  Ringe  geachtet, 
um  Differenzen  der  Tiefe  der  Zählkammer  zu  vermeiden.  Bei 
gleichzeitig  vorgenommenen  Zählungen  der  roten  Blutkörperchen 
diente  Kochsalzlösung  als  Yerdünnungsflüssigkeit,  im  Verhältnis 
1  :  200.  Bei  den  weniger  genauen  Zählungen  der  roten  Blut- 
körperchen wurden  4  bis  8  X  25  Quadrate  gezählt,  also  400 
(selten)  bis  800  Zellen,  bei  den  Zählungen  der  weissen  5  X  400 
Quadrate,  also  250  (selten)  bis  400  Zellen,  bei  genauen 
Zählungen  mit  2  Apparaten  je  dieselbe  Menge.  Die  Zählung 
der  yerschiedenen  Zellarten  erfolgte  schon  bei  der  Feststellung 
der  Gesamtzahl  mittels  der  Kammer.  In  anderen  Fällen 
wurde  die  Menge  der  yerschiedenen  Arten  weisser  Zellen  am 
gefärbten  Deckglas-Präparat  festgestellt.  (Härtung  mit  Hitze 
oder  1  proc.  Formalinalkohol ,  Färbung  mit  Triacid  oder  Häma- 
toxylin-Eosin).  Einkernige  und  mehrkernige  Zellen  lassen  sich 
im  mit  Essigsäure  verdünnten  Blut  meist  vortrefflich  unter- 
scheiden, ich  möchte  dieser  Art  der  Feststellung  für  vorliegenden 
Zweck  den  Vorzug  geben. 

Yersuchsergebnisse  an  Säuglingen. 

Ich  möchte  vorausschicken,  dass  die  zahlreichen  Vorunter- 
suchungen, bestehend  in  Zählungen  zu  verschiedenen  Zeiten  nach 
der  Mahlzeit,  durchaus  kein  eindeutiges  Resultat  ergaben.  Uebrigens 
war  das  schon  nach  der  Litteratur  über  den  Gegenstand  anzu- 
nehmen, die,  wie  später  gezeigt  werden  wird,  ganz  wider- 
sprechende Angaben  enthält.  Es  mussten  also  ganz  methodische 
Untersuchungen,  zunächst  an  gesunden  Kindern,  angestellt  werden. 
Den  Versuchskindem  wurde  nach  einer  bestimmten,  verschieden 
langen  Karenzzeit  ihr  gewöhnliches  Quantum  Nahrung,  also 
Milchverdünnung  oder  Liebigsuppe  zugeführt,  die  zugeführte 
Menge  des  Eiweiss  ist  bei  jedem  Versuch  angegeben.  Kurz  vor 
der  Nahrungsaufnahme  und  in  kurzen  Zwischenräumen  nachher 
wurden  die  Zählungen  vorgenommei^.  Einige  andere  Versuchs- 
bedingungen mögen  aus  den  Protokollen  ersehen  werden. 

Leider  sind  vielleicht  diese  Versuche  in  mancher  Beziehung 
nicht  einwandsfirei.     Der  eine  Fehler  liegt  in  der  Schwierigkeit, 
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in  einem  Säuglingsspital  sich  ganz  gesande  Kinder  za  schaffen. 
Absolut  normale  Stühle  hatten  nur  wenige,  doch  mag  da  Ge- 
wichtszunahme zur  Zeit  des  Versuches  als  Kriterium  der  Darm- 
gesundheit gelten.  Einige  Versuche  am  Verfasser  selbst  dienten 
als  Ergänzung.  Ein  weiterer  Fehler  könnte  darin  gesehen  werden^ 
dass  aus  sanitären  Kücksichten  im  allgemeinen  keine  sehr  eiweiss- 
reiche  Kost  gegeben  wurde,  die  man  in  neuerer  Zeit  besonders 
für  die  Hervorrufung  der  Leukocytose  verantwortlich  gemacht 
hat.  Die  Kinder  erhielten  etwa  1,1 — 4,6  gr  animalisches  Eiweiss» 
die  Erwachsenen  aber  in  den  meisten  Versuchen  26 — 40  gr.  Nun 
sind  aber  so  geringe  Eiweissmengen  beim  Brustkind  physiologisch. 
Bei  sechs  täglichen  Mahlzeiten  erhält  ein  Brustkind  im  2.  Lebens- 
monat mit  jeder  Mahlzeit  1,7  gr  Eiweiss,  im  3.  und  4.  Monat 
1,5  gr  und  später  1,3  gr.  Man  vergleiche  die  Analysen  von 
C  am  er  er.  Uebrigens  sind,  relativ  betrachtet,  die  Mengen  gar 
nicht  so  übermässig  gering  in  den  meisten  Fällen.  Ich  glaube 
also,  dass  die  Versuche  bestehen  können,  besonders  da  einige 
Kinder  erheblich  mehr  erhalten  haben,  z.  B.  in  Versuch  I  ein 
Kind  von  kaum  6  kg  3,5  gr  Eiweiss,  in  Versuch  XXI  ein  Kind 
von  6,5  kg  etwa  7  gr,  während  nach  Hofmann  ^)  zur  Hervor- 
rufung der  Verdauungsleukocytose  beim  Erwachsenen  schon  200  gr 
Milch  und  1  Ei  =  etwa  10  gr  Eiweiss  genügen. 

a.  Versuche  an  möglichst  darmgesunden  Kindern. 

L.,  K.,  9  Mon.,  aafgenommeD  14.  9.  98,  entlasson  18.  10.  98. 

Gewicht:j  15.  9.  5620,  11.  10.  6460,  15.  10.  5860  (Infektion),  17.  10.  6040. 

Temperatur:  normal. 

Therapie:  13.  10.  Calomel  4X0,03,  dann  Brismath. 

Nahrung:  lOOO'/a  Milch,  14.  10.  Thee,  dann  600—700  Liebigßuppe. 

Anamnese:  Kiod  gesunder  Mutter,  zuerst  gut  entwickelt,  dann  häufiges 
Erbrechen  und  schiechte  Stühle. 

Befund:  Blasser  Knabe,  in  massigem  Ernährungszustand.  Leichte 
Brüsenschwellung  am  Hals.  Ueber  den  Lungen  etwas  Schnurren.  Leber  und 
Milz  palpabel.  Stuhl  breiig  mit  Sparen  Schleim.  Gute  Zunahme  iu  der 
Anstalt.     Am  13.  10.  Erbrechen,  dünnbreiiger  Stuhl.     Schnelle  Erholung. 

Diagnose:  Dyspepsie. 

Versuch  I,  11.  10.  98,  nach  12stündigem  Hunger. 

9  Uhr  14500  weisse  Blutkörperchen,    40  pCt.  polynukl.,    60  pCt.  mononukl. 
9      „     2OOV3  Milch  (etwa  3,5  g  Eiweiss). 
10      „     13400  weisse  Blutkörperchen,    44  pCt  polynukl.,   56  pCt.  mononukl. 


1)  Hof  mann,    Die  Verdauungsleukocytose    bei    Carcinoma    yentriculi. 
Zeitschr.  f.  klin.  Med.     Bd.  33. 
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11  Uhr  12600  weisse  Blatkörperchen,  38  pGt.  polynukL,  62  pCt.  mononakl. 

»  »  38     „  „  62     „  , 

»  r  36     „  „  64     „  „ 

»  r  35      »  „  65      „  „ 

Rote  Blatkörperchen  9  Uhr:  4  187  000. 

2  Uhr:  4  412  000. 

Epikrise:  Zar  Zeit  des  Versuches  ziemlich  darmgesund,  Körper- 
gewichtsz anahme.  Innerhalb  6  Standen  nach  200  g  Halbmilch  keine  Yer- 
dauangsleukocytose. 

H.,  E.,  8  Mon.,  aufgenommen  19.  10.  98,  entlassen  5.  11.  98. 

Gewicht:  20.  10.  5900,  26.  10.  5840,  6.  1.  7300,  18.  1.  7110. 

Temperatur:  normal. 

Therapie:  Umschl.,  Mxt.  Godelni  4  X  0,0025. 

Nahrung:  650  Liebigsuppe,  später  750 — 1000  g  Vt  Milch. 

Befund:    Kräftiges,   fettes,   aber   blasses  Kind.    Leichter  Rosenkranz 
und  Yerdickang  der  Epiphjsen.    Erbsengrosse  Drüsen  im  Nacken.    Trockener 
Husten.    Ziemlich   reichlich  Schnurren.    Leber    1    Querfinger   über   Rippen 
rand,  Milz  nicht  palpabel.    Urin  frei  Ton  Alb  amen. 

Diagnose:  Bronchitis. 

Versuch  IL    24.  10.  98,  nach  12 stündigem  Hunger. 

9^/4  'Uhr  11  600  weisse  Blutkörperchen,  46  pCt.  polynukl.,  54  pCt.  mononukl. 

97«     „     120  g  Liebigsuppe  (etwa  1,49  animalisches  Eiweies). 
10         „     18  500  weisse  Blutkörperchen,  51  pGt.  poljnukl.,  49  pGt.  mononukl. 
IIV4     „     10  300       „  „  50    „ 

12  „    12100       „ 


1         „13100       „ 


*6  ??  « 
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46  „  „ 

45  „  „ 
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des 

2         „     10  900       „ 
2»/4     „      9  060       „ 

Rote  Blutkörperchen:  4  437  000. 

Epikrise:  Sonst  gesundes,  gut  zunehmendes  Kind. 
Versuches  ganz  leichte  vorübergehende  Abnahfiie  (Hungerperiode?).  Viel- 
leicht Verdauungsleukocjtose.  Verhältnis  der  weissen  Zellen  unter  einander 
bleibt  unverändert. 

M.,  F.,  2Vs  Mon.,  zum  1.  Male  aufgenommen  7.  11.  98,  entlassen 
24.  11.  98;  zum  2.  Male  aufgenommen  30.  11.  98,  entlassen  6.  12.  98. 

Gewicht:  8.  11.  4950  g,  24.  11.  5130  g,  30.  12.  5316  g,  6.  12. 
5  290  g. 

Temperatur:    normal. 

Therapie:     Kein  Medikament. 

Nahrung:  400 — 800  g  Liebigsuppe  (in  der  Pflege  '/i  Milch). 

Befund:  Keine  Rhachitis,  Schnupfen  ohne  erhebliche  Sekretion. 
Keine  besonderen  Drüsenschwellungen.  Leber  leicht  vergrössert.  Stuhlgang 
zuerst  zerfahren,  dann  breiig  mit  etwas  Schleim.  Magen  zeigt  ziemlich 
normale  motorische  Kraft. 

Diagnose;   Dyspepsie.     Otitis  media  duplex. 
Jthrbuoh  f.  Kinderheilkunde.    N.  F.    LU,  2.  17 
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Versach  III.     9.  11.  98,  nach  12stündig6in  HaDger. 
8      Ühr  110  Liebigsuppe  (etwa  1,2  g  animalisches  Eiweiss). 
91/.     „      7  400  weisse  Blatkörperchen,  35  pCt.  polynnkl.,  65  pCt.  mononukl. 
12         „9  800       „  „  30    „  „         70    „ 

11;,     „     10  700       „  „  28    „  „         72 

2         „     13  400       „  „  25    „  „         75    „ 

2         „     110  Liebigsuppe. 
6         „     100  Liebigsuppe. 

6Vs      ))     10  700  weisse  Blutkörperchen,  24  pCt.  polynukl.,  76  pCt  mononukl. 
7V4     „     10  000       „  „  26    „  „         74    „ 

Rote  Blutkörperchen:  9V4  Uhr  3  500000. 

6Vj  ühr  3  650  000. 
Epikrise:  Zur  Zeit  des  Yersuckes  halbwegs  darmgesund  und  Körper- 
gewiohtszunahme.    Eventuell  Beutung  als  Yerdauungsleukocjtose  6  Stunden 
nach  der  Nahrung  (110  g  Liebigsuppe)  mit  leichter  Vermehrung  der  Lympho- 
cjten  möglich.  (?) 

Seh,  H.,  10  Mon.,  Aufgenommen  2.  11.  98,  entlassen  5.  1.  99. 
Gewicht:  3.  11.  3030,  1.  12.  3090,  2.  1.  3310. 
Temperatur:  normal. 
Therapie:  2X  0,01  Hydrarg.  jodat.  flav. 
Nahrung:  Liebigsuppe  500. 

Anamnese:  3  Geschwister  nach  Geburt  gestorben,  Mutter  hat  Schmier- 
kur durchgemacht.    Selbst   rechtzeitig    geboren.     Seit  2  Wochen  Schnupfen. 

Befand:  Massig  entwickelt.  Trockenes  Ekzem  über  ganzen  Körper. 
Infiltration  der  Fusssohlen.  Blasenbildung.  Rhagaden  am  Mund.  Corjza. 
Milz,  Leber  palpabel.  Allgemeine  Drüsenschwellung.  Urin  frei  von  Albumen. 
Am  5.  und  6.  11.  Erbrechen  und  grüner  Stuhl,  dann  Besserung  (Streptokokken). 

Diagnose:  Lues,  Enteritis  (Streptokokken?). 

Versuch  IV.  11.  11.  98  (Enteritis  abgelaufen),  nach  7 stündigem 
Hunger. 

9^/4  Uhr  11000  weisse  Blutkörperchen,  45  pCt.  polynukl.,  55  pCt.  mononukl. 

91/4     91     100  g  Liebigsuppe  (etwa  1,1  g  animal.  Eiweiss). 
IOV1      M      7  600  weisse  Blutkörperchen,  54  pCt.  poljnukl.,  46  pCt.  mononukl. 
11»;4     „     12  200       ,.  „  37    „  „         63    „ 

IVt      „      9  300        „  „  44     „  „         56    „ 

2V4     „     12  900       „  „  40    „  „         60    „ 

2^1      „     100  g  Liebigsuppe. 

6         „     100  g 

7*/'j      „     13  9(X)  weisse  Blutkörperchen,  52     „  „  48     „  „ 

Rote  Blutkörperchen:  3  587  500. 

Epikrise:  Zur  Zeit  des  Versuches  darmgesund,  aber  keine  Zunahme 
des  Körpergewichts.  Schwankende  Leukocytonzahlen  nach  der  Mahlzeit 
(100  g  Liebigsuppe),  die  höheren  Zahlen  sind  mit  höherem  Prozentsatz  der 
einkernigen  Zellen  verbunden. 

N.,  A.,  4  Mon.,  aufgenommen  28.  2.  99,  entlassen  6.  6.  99. 
Gewicht:  28.  2.  3410,  30.  3.  3656,  30.  4.  4  310,  6.  6.  4  930. 
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Temperatur:  normal. 

Therapie:  mittel. 

Nahrung:  Liebigsuppe,  zuerst  600,  vom  27.  3.  750,  seit  22.  4. 
800—900.     Teilweise  Fütterung  mit  der  Sonde. 

Anamnese:  Angeblich  zu  Hause  Fütterung  wegen  Wolfsrachen  nicht 
möglich. 

Befund:  Kind  mit  doppelseitiger,  operierter  Hasenscharte,  Wolfs- 
rachen noch  vorhanden.  Schwächlich  (hat  seit  Geburt  */4  P^d-  abgenommen). 
Intertrigo  am  Anus,  Stuhl  durchfällig,  grünlich,  nachher  besser.  Leichte 
Bronchitis. 

Diagnose:  Wolfsrachen,  leichte  Bronchitis,  leichte  Dyspepsie. 

Versuch  V.     28.  4.  99,  nach  12 stündigem  Hunger. 

8^*  Uhr  13  150  weisse  Blutkörperchen,  45  pCt.  poljnukl.,  55  pCt.  mononukl. 

8^/9  „     170  Liebigsuppe  (etwa  1,8  g  animal.  Eiweiss). 

9'/«  99       ^  6^0  weisse  Blutkörperchen,  44  pCt.  polynukl.,  56  pGt.  mononukl. 

101/,  „      8  520       „                  „               40    „             „         60 

UV,  „     10120       „                   „               41     „             „         59 

1  „      8  680       „                  „               37    „             „         63 

21/4  „      8  960       „                   „               35    „             „         65 

2V,  »     170  Liebigsuppe. 

6  »11 260  weisse  Blutkörperchen,  43    „             „         57 


1»  »7 


9»  »i 


9> 


>    180  Liebigsuppe. 


Versuch  VL    31:  5.  99,  nach  12 stündigem  Hunger. 

9V4  Uhr  14  880  weisse  Blutkörperchen,  49  pCt.  polynukl.,  51  pCt.  mononukl. 

9V4     n     130  Liebigsuppe  (etwa  2,1  g  animal.  Eiweiss). 

IOV4     »     11  120  weisse  Blutkörperchen,  59  pCt.  polynukl.,  41  pCt.  mononukl. 
11         „     10  360       „  „  55    „  „         45    „ 

ll»/4     „     10  520       „  „  53    „  „         47    „ 

11/4     „     10  740       „  „  46    „  „         54    „ 

l»/4     „     10  220       „  „  46    „  „         54    „ 

2 

5 

6V4     n     10  560  weisse  Blutkörperchen,  38    „  „         62    „  „ 

Epikrise:  Darmgesundes  Kind  mit  Körpergewichtszunahme.  Die 
Leukocjtenzahl  sinkt  nach  der  Nahrungsaufnahme  (Liebigsuppe).  Die  Zahl 
der  einkernigen  Zellen  steigt  im  1.  Versuche  etwas. 

K.,  1  Mon.,  aufgenommen  12.  4.  99,  entlassen  30.  5.  99. 

Gewicht:    15.  4.  3020,  16.  5.  3220,  30.  5.  3630. 

Therapie:  Kein  innerliches  Mittel. 

Nahrung:  Vs  Milch  bis  4.  5.,  '/»  Liebigsuppe  bis  25.  5.,  dann  voll 
Liebigsuppe. 

Temperatur:  normal. 

Anamnese:  Mit  der  unterleibskranken  Mutter  aufgenommen. 

Befund:  Ziemlich  kräftiges  Kind  ohne  besondere  Ursprungsver- 
ändernngen,  Stuhl  zerfahren  mit  Schleim,  etwas  grünlich,  später  breiig  mit 
etwas  Schleim. 

Diagnose:  Dyspepsie. 

17* 
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VerBnch  YII.     19.  4.  99,  nach  18 stündigcm  Hanger.* 

9V4  nbr  20  840  weisse  Blatkörperchen,  40  pGt.  poljnukl.,  60  pCt.  mononakL 

9V4  „  140Vt  Milch  (etwa  1,7  g  aDimal.  Eiweisa). 

10  „  16  520  weisse  Blatkörperchen,  51  pCt.  poljnakl.,  49  pCt.  mononakL 

10«/4  „  21340       „                  „              52    „            „           48    „ 

ll«/4  „  17  860       „                   „               50    „            „           50    „ 

12»/4  „  17  840       „                  „              48    „            „           52    „ 

1V4  „  20400       „                   „               46    „            „           54    „ 

Epikrise:  Zur  Zeit  des  Yersachcs  halbwegs  darmgesund  und  leichte 
Gewichtszanahme.  Schwanken  der  (überhaupt  hohen)  Leukocytenzahl,  das 
Verhältnis  der  verschiedenen  Zellarten  kaum  verändert  (Milchmahlzeit). 

R.,  W.,  3  Mon.,  aufgenommen  23.  4.  99,  entlassen  17.  5.  99. 

Gewicht:  24.  4.  2780,  6.  5.  3000,  12.  5.  2710,  17.  5.  2780. 
Temperatur:  Zuerst  normal.  9.  5.  Fieber  (akute  Dyspepsie). 
Therapie:  5.  5.  Calomel  2  X  0,03,  9.  5.  Transfusion. 
Nahrung:    6(X)  Liebigsnppe    bis  9.  5,   dann   Thee   bis  12.  5.    Zuletzt 
400  g  Vi  Milch. 

Anamnese:  Seit  20.  4.  Erbrechen  und  schlechte  Stühle. 

Befund:  Leidliche  Ernährung.  Leib  nicht  aufgetrieben.  Leber,  Milz, 
nicht  palpabeL  Stuhl  dünnflüssig,  enthält  reichlich  unveränderte  Nahrungs- 
reste, Blutstreifen,  Streptokokken.  Nimmt  zuerst  zu,  seit  5.  5.  Abnahme^ 
(Dyspepsie),  9.  5.  Fieber,  Verfall.    Seit  12.  5    schnelle  Besserung. 

Diagnose:  Streptokokken-Enteritis. 

Versuch  VIII.    2.  5.  99,  nach  12stundigem  Hanger. 

8*/4  ülir  12  740  weisse  Blutkörp.,  43  pCt.  polynukl.,  57  pCt.  mononok}. 

8'/4  ff  130  Liebigsnppe  (etwa  1,49  animalisches  Eiweiss). 

9 Vi  0  11780  weisse  Blutkörp.,  44pCt.  polynukl.,  56pCt.  mononukK 

lOVi  n  12  740       , 

111/,  ^  13  740       „ 

VU  «  12  240       , 

21/4  „  14  360       « 

'*J  „  130  Liebigsuppe. 

61/4    „      15  660  weisse  Blutkörp.,  52     „  ,  48    „  „ 

Epikrise:  Rekonvalescenz  von  Enteritis  und  Körpergewichtszunahme.. 
Eventuell  als  Verdauungsleukooytose  41/,  Stunden  nach  der  Mahlzeit  (120 
Liebigsuppe)  zu  deuten  (?).  Das  Verhältnis  der  Zellen  unter  einander  even- 
tuell im  Sinne  einer  Vermehrung  der  Lymphocyten  durch  die  Verdauung 
zu  deuten. 

M.,  G.,  8  Mon.,  aufgenommen  1.  5.  99,  entlassen  2.  6.  99. 

Gewicht:  3.  5.  4170  g,  16.  6.  4150  g,  30.  6.  4850  g. 
Temperatur:   Normal  bis  8.  6.,   dann  Fieber  bis   13.  6.    (Phlegmone 
capitis). 

Therapie;  Nichts  Besonderes. 

Nahrung:  750— 9(X)  g  '/«  Milch,  später  Liebigsuppe. 
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Anamnese:  Kind  gesunder  Eltern.  Seit  einigen  Tagen  dünne  Stühle 
find  Erbrechen. 

Befand:  Mageres  Kind  ohne  Organ- Anomalie.  Vom  8. — 18.  6.  Phleg- 
mone capitis.    Dann  gato  Zunahme.    Stuhl  leicht  djspeptisch. 

Diagnose:  Dyspepsie,  Phlegmone  capitis. 

Versuch  IX.    3.  5.  99,  nach  12stundigem  Hunger. 

S^li  Uhr  14  660  weisse  Blutkörperchen,  42  pCt.  poljnukl.,  58  pCt.  mononukl. 

8^/4  9  150  g  */i  Milch  (etwa  3,6  g  mineralisches  Eiweiss). 

91/1  B  12  345  weisse  Blutkörperchen,  50pCt.  poljnukl.,  50pCt.  mononukl. 

IOV4  ,  13  260       .  „  bS    „  ,  52     , 

11  Vi  „  11200       ,  „  42    „  „  58    „ 

1  „  15240       „  „  40    „  „  60    „  „ 

2  ,  13200       „  ,  38    „  „  62     „  „ 
2  „  150  g  V»  Milch 

6         „18480  weisse  „  40     „  „  60     » 

Resume:  Zur  Zeit  des  Versuches  darmgesund.  Keine  Verdauungs- 
lenkocjtose  innerhalb  6  Stunden  nach  der  Nahrung. 

D^  K.,  3  Mon.,  aufgenommen  20.  11.  99,  entlassen  12.  5.  99. 

Gewicht:  21.  2.  2850,  22.  3.  3330,  22.  4.  3640,   12.  5.  3920. 
Temperatur:  Normal. 
Therapie:  Nichts  Besonderes. 
Nahrung:  Liebigsuppe. 

Befund:  Mit  äusserster  Macies  ohne  Anamnese  eingeliefert.  Organe, 
ohne  Besonderheiten.     Stuhl  enthält  Spuren  von  Schleim. 
Diagnose:  Ganz  leichte  Dyspepsie. 

Versuch  X.    4.  5.  99  nach  13stnndigem  Hunger. 

8«/4  Uhr  10  780  weisse  Blutkörp.,  32  pCt.  polynukl,  68  pCt.  mononukl. 

9^4  f,  IdO  Liebigsuppe  (etwa  2,19  animal.  Eiweiss). 

9Vt  n  10400  weisse  Blutkörp.,  39  pCt.  polynukl.,  61  pCt.  mononukl. 

lOVt  „  10  900      „  ,  42     „  „  58    « 

llVf  „  111-^0      „  „  45     „  „  55     „ 

1  „  13  700      ,  „  40    ,  ,  60     „ 

2V4  „  15  000      „  n  45    „  „  55     « 

6  „  180  Liebigsuppe 

6^/4  „  14  000  weisse  Blutkörp.,   39     „  „  61     „  „ 

Epikrise:  Zur  Zeit  des  Versuches  darmgesund  und  Zunahme  des 
Körpergewichtes.  Leukocytose  2^4  Stunden  nach  180  Liebigsuppe.  Zell- 
verh&ltnis  wechselt. 

H.,  G.1  2  Mon.,  aufgenommen  18.  4.  99,  entlassen  13.  5.  99. 

Gewicht:  19.  4.  3110  g,  28.  4.  2970  g,  12.  5.  3150  g. 
Temperatur:  Bis  4.  5.  unregelmässiges  Fieber,  dann  normal. 
Therapie:  Im  Anfang  Magenspülung,  Kochsalzinfusion,  Satur.  citrica. 
Nahrung:    Anfänglich  Vollmilch  in  geringen  Mengen,  28.  4.  bis  3.  5. 
*fi  Liebigsuppe,  dann  voll  Liebigsuppe. 
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Anamnese:  Kind  gesunder  Eltern.  Vor  14  Tagen  schleimiger  Durch- 
fall and  Verfall. 

Befund:  Leidliche  Ernährung.  Reichliche  grüne  Stühle  mit  viel 
Schleim.  Erbrechen  im  Strahl.  Katalepsie.  Aufgetriebenes  Abdomen,  sicht- 
bare Darmbewegungen.  Zunehmende  Apathie.  Im  Stuhl  peptonisierende 
Bakterien.     Seit  3.  5.  Erholung,  Stuhl  dünnbreiig. 

Diagnose:  Enteritis. 

Versuch  XI.     6.  5.  99,  nach  12  stündigem  Hunger. 
8V4  Uhr  12  050  weisse  Blutkörperchen,  53  pCt.  polynukl.,  47  pCt.  mononukl. 
11 940      „  „  48     /  ,  52     , 

90  Liebigsuppe  (etwa  19  animalisches  Eiweiss) 
13  380  weisse  Blutkörperchen,  45  pCt.  polynukl.,  55  pCt.  mononukl. 
11680      «  „  48     „  „  52     » 

12  560      „  „  49     „  „  51     „ 

13  740      „  „  44    „  „  56    „ 

90  Liebigsuppe 

12  680  weisse  Blutkörperchen,  42     „  „  58     „  „ 

Rote  Blutkörperchen:  4  215000. 
Epikrise:    Zur   Zeit   des    Versuches   leidlich    darmgesand.     Versuch 
vielleicht  als  Eintritt  von  Leakocytose  zu  deuten. 

G.,  M.,  10  Tage  alt,  aufgenommen  19.  3.  99,  entlassen  19.  5.  99. 

Gewicht:  20.  3.  3180,  bleibt  etwa  gleich. 

Temperatur:  meist  normal. 

Nahrung:  Zuerst  600  Liebigsuppe  (leichte  Abnahme),  dann  900  V» 
Milch  (leichte  Zunahme  seit  30.  4.). 

Befund:  Kind  bei  Geburt  von  etwa  normalem  Gewicht.  Stahl  breiig, 
zeitweise  mit  etwas  Schleim.  Magen  zeigt  normale  motorische  Kraft.  Organe 
sonst  ohne  Besonderheiten. 

Diagnose:  Blennorrhoea  neonatorum.    Dyspepsie. 

Versuch  XII.     9.  5.  99,  nach  12 stündigem  Hunger. 

8V4  Uhr  10  840  weisse  Blutkörp.,  40  pCt.  polynukl.,  60  pGt.  mononukl. 
llOVs  Milch  (etwa  1,75  g  animalisches  Eiweiss). 
11400  weisse  Blutkörp.,  41  pCt.  polynukl.,  59pCt.  mononukl. 
8  500      „ 
12  320      „ 

8  360      „ 

9  960      „ 
14  430      „ 

lOOV»  Milch. 
13000  weisse  Blutkörperchen. 
Epikrise:    Leidlich    darmgesund.     Zur    Zeit   des   Versuches   leichte 
Gewichtszunahme.     Nach    Halbmilch    schwankende    Leukocyten zahlen,    die 
höheren  Zahlen  mit  Vermehrung  der  Lymphocyten. 

H.,  A.,  1  Mon.,  aufgenommen  7.  5.  99,  entlassen  18.  5,  99. 
Gewicht:  7.  5.  3440,  8.  5.  3470,  12.  5.  3340,  17.  5.  3420. 
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Temperatur:  Zuerst  normal,  9.  5.  bis  14.  5.  Fieber  (Furunkel). 
Therapie:  Hydrarg.  jodat.  flav.  2  X  0,01. 
Nahrung:  Zuerst  Thee,  dann  ^s  Milch  600  g. 

Anamnese:  Mutter  an  Kindbettfieber  erkrankt,  wegen  Erbrechen 
eingeliefert. 

Befund:  Leidlich  gen&hrtes,  blasses  Kind  mit  Ekzem  a_  Bauch. 
Keine  Drüsenschwellung,  Leber  palpabel.  Milz  undeutlich  palpabel.  Trockener 
Schnupfen. 

Diagnose:  Ekzem,  Furunkulose,  Lues(?) 

Versuch  XIII.     12.  5.  99,  nach  12stiindigem  Hunger. 

9      Uhr  12  100  weisse  Blutkörp.,  44  pCt.  poljnukl.,  56  pCt.  mononukl. 
9         „  120  Liebigsnppe  (etwa  1,4  g  animalisches  Eiweiss). 

9*/«     „     12  220  weisse  Blutkörp.,  50pCt.  poljnukl.,  50pCt.  mononukl. 
10^',      „     11400      „  „  ob    „  „         45     „ 

11  Vi     „     14  220      „  „  50    „  „         50    „ 

12  „  13  040   „      „     52  „     „    48  „ 
1    „  20  800   „      „     56  „     „    44  „ 

(Abends  39,2.) 

Epikrise:  Zur  Zeit  des  Versuches  darmgesund,  aber  leichte  Gewichts- 
abnahme. Fieber  infolge  Furunkulose,  die  Leukocjtose  vielleicht  ebenfalls 
darauf  zu  beziehen. 

St.,  A.,  9  Vi  Mon.,  aufgenommen  27.  11.  1899. 

Gewicht:  5500  g. 

Temperatur:  normal. 

Nahrung:  Im  allgemeinen  10(X),  Vi  Milchmischung. 

Anamnese:  Wegen  angeblich  schlechter  Stühle  eingeliefert. 

Befund:  Munteres  Kind  ohne  Organerkrankung.     Stuhl  normal. 

Versuch  XIV.     6.  1.  1900  nach  14 stündigem  Hunger. 

lO^li  Uhr  10300  weisse  Blutkörperch.,  63  pCt.  polynukl,  37  pCt.  mononukl 
10^/4     ff     200  ccm  Magermilch  (etwa  7  g  Albumen). 
11  Vs    f,     10  020  weisse  Blutkörperch.,  65  pCt.  polynukl.,  35  pCt  mononukl. 
12V,     „      7  120      ,  ff  68     „  «         32     „ 

IV4    .      9080      ff  ff  57     ff  ff         43    ff  ff 

3        ff     10080      ff  ,  56    ff  ff         44     ff  ff 

3V4     n     200  ccm  Va  Milch  (5  g  Albumen). 

5V«     ff     10  300  weisse  Blutkörperch.,  58pCt.  „         42     „  . 

Epikrise:  Nach  sehr  eiweissreicher  Mahlzeit  keine  Zunahme  der 
Lenkocyten.  Am  nächsten  Tag  bekommt  das  Kind  dyspeptische  Stühle  und 
etwas  Erbrechen  (infolge  zu  starker  Eiweisszufuhr  ?).  Dann  wieder  Gd- 
Bundung. 

b)  Versuche  am  kranken  Säugling. 

F.,  G.,  9V9  Mon.,  aufgenommen  8.  11.  98,  gestorben  14.  1.  99. 
Gewicht:  10.  11.  99:  4680  g,  geht  allmählich  bis  4050  g  herunter. 
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Temperatur:  Normal  bis  23.  11.,  dann  unregelmftssiges,  nicht  sehr 
hohes  Fieber. 

Therapie:  Keine  Medikamente. 
Nahrung:  600 — 900  g  Liebigsnppe. 

Anamnese:  Mutter  soll  lungenkrank  sein.  Seit  8  Wochen  Schwellung 
am  rechten  Handrücken. 

Befund:  Allgemeine  Blässe,  leichter  Rosenkranz.  Drüsenschwellungen 
in  Supraklayiknlargraben,  Inguinalbeugen,  Ileocökaldrüsen.  Am  linken  Hand- 
rücken eine  taubeneigrosse,  fluktuierende  Geschwulst.  Mittelhandknochen 
leicht  aufgetrieben.  Links  Oberlappen-D&mpfung  mit  abgeschwächtem  Atmen 
und  etwas  Knisterrasseln.  Seit  dem  7.  12.  Ohreiterung  rechts.  Stuhl  leicht 
dyspeptisch. 

Obduction:  Linker  Oberlappen  fast  TöUig  verkäst,  ausgedehnte 
Drüsentuberkulose,  tuberkulöses  Geschwür  im  Dünndarm.  Mittelhandtuber- 
knlose. 

Diagnose:  Lungentuberkulose,  Knochen-  und  Drüsentuberkulose 
D&rmtuberknlose. 

Versuch  XY.     10.  11.  98  nach  12 stündigem  Hunger. 

9Vi  Uhr  14  500  weisse  Blutkörperchen,  46  poljuukl.,  54  mononukl. 

9^/4  „  100  g  Liebigsnppe  (etwa  1,7  g  animal.  Eiweiss). 

11  Vs  f,  14  600  weisse  Blutkörperchen,  51  polynukl.,  49  mononukl. 

12»/*  .  12  100      ,  ,  48  ,  52  „ 

11/,  ,  11800      „  ,  37  ,  68  . 

2^1  .  12  400      „  „  39  „  61  „ 

3  „  150  Liebigsuppe 

7  „  12  400  weisse  Blutkörperchen,  43  „  56  .        „ 

Epikrise:  Kind  mit  tuberkulösem  Dünndarmgeschwür.  Keine  Ver- 
daunngsleukocytose.  Eventuell  Vermehrung  der  einkernigen  Zellen  nach  der 
Nahrungsaufnahme. 

P.,  0.,  2 Vi  Mon.,  aufgenommen  26.  4.  99,  gestorben  23.  5.  99. 

Gewicht:  2850  g,  nimmt  allmählich  ab  bis  2610  g. 

Temperatur:  auffallend  niedrig. 

Therapie:  Kein  Medikament. 

Nahrung:  Vs  Liebigsuppe,  dann  volle  600  g,  zuletzt  ^jt  Milch. 

Anamnese:  Bei  Geburt  kräftig,  nimmt  allmählich  ab,  ohne  bestimmte 
Krankheitssymptome. 

Befund:  Elendes  Kind,  ohne  nachweisliche  Organerkrankung,  Stuhl 
hart,  geformt,  gelb.  Später  Erbrechen  bei  gutem  Stuhl,  Mageninhalt  noch 
2^9  Stunden  nach  der  Nahrungsaufnahme  reichlich,  zuletzt  aufgetriebener 
Leib,  stark  sichtbare  Peristaltik. 

Diagnose:  Atrophie  und  chron.  Dyspepsie. 

Versuch  XVI  nach  12  stündigem  Hunger.     5.  5.  99. 

8V4  Uhr  6600  weisse  Blutzellen,  38  pCt.  polynukl.,  67  pGt.  mononukl. 
8V4     n      1^  Liebigsuppe  (etwa  1,4  g  animalisches  Eiweiss). 
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9^/4  Uhr  5  800  weisse  filutkörperch.,  37  pGt.  poljnukl.,  63  pCt  mononukl. 

n  n  ^  *        n  n 

n  „  64       , 

»I  n  64       „  „ 

Epikurie:  Keine  Verdauungsleukocjtose  nach  wiederholter  Mahlzeit. 


c)  Kontrollversuch  am  huDgernden  Säugling. 

M.,  H.,  9.  Wochen,  aufgenommen  17.  10.  99,  entlassen  30.  10.  99, 
Gewicht  5130. 

Gesundes  Kind  mit  guter  Zunahme. 

Versuch  XVII.    21.  10.  99  (9  Uhr  abends  20.  10.  letzte  Mahlzeit). 

2     Uhr  Thee  100  g. 

7 Vi     m  9  480  weisse  Blutkörperchen. 

8Vj     „  Thee  100  g. 

lOV«    .n  11240  weisse  Blutkörperchen. 

IIV,     «  11140      „ 

12Vs    ^  Thee  80  g. 

IVi     »  7  920  weisse  Blutkörperchen. 

3V.    .  11980     „ 

3V»     „  Thee  100  g. 

6V4     D  10  020  weisse  Blutkörperchen. 

6»/4    .  10840      , 
R^snm6:    Hungerndes    Kind    ohne    wesentliche    Leukocjtensteigerung 
w&hrend  des  Versuchs. 

Das  Resultat  vorliegender  Untersuchungen  ist,  wie  man 
sieht,  kein  einheitliches  und  wenig  befriedigend.  Unter  14  Ver- 
suchen au  leidlich  darmgesunden  Kindern  ist  allerdings 
8  mal  die  Zahl  der  Leukocyten  zu  irgend  einer  Zeit 
nach  der  Mahlzeit  höher,  als  sie  vor  der  Mahlzeit  war 
(Versuche  II,  III,  VIII,  X,  XI,  XII,  XIH).  Versuch  XIII 
fallt  aus  der  Betrachtung  fort,  weil  die  Leukocytenvermehrung 
mit  Sicherheit  auf  eine  Infektion  zurückgeführt  werden  kann,  im 
Versuch  XII  würde,  von  einer  kurzen  Schwankung  abgesehen, 
die  eigentliche  Vermehrung  erst  gegen  Abend,  also  erst  viele 
Stunden  nach  der  Nahrungszufuhr  eingetreten  sein,  so  dass.der 
Zusammenhang  zweifelhaft  wird,  in  Versuch  IV  sind  so  starke 
Schwankungen  vorhanden,  dass  man  an  der  Deutung  zweifelhaft 
wird.  Gerade  bei  dem  Kinde  aber,  dessen  starke  Gewichts- 
zunahme am   ehesten  gesundhafte  Verhältnisse    annehmen    lassen 
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würde,  und  dem  auch  eine  verhältnismässig  eiweissreiche  Mahl- 
zeit gegeben  wurde,  ist  keine  Spur  von  Yerdauungsleukocytose 
vorhanden  (Versuche  V  und  VI),  vielmehr  sogar  eine  Verminde- 
rung der  Zellen,  ebensowenig  trat  in  Versuch  XIV  bei  sehr 
reichlicher  Eiweissdarreichung  eine  Leukocytose  ein.  Gerade  die 
erwähnte  Verminderung  und  die  trotz  sorgfaltiger  Zählung  bei 
den  Säuglingen  so  häufigen  Schwankungen  geben  zu  dem  Be- 
denken Anlass,  ob  man  denn  auch  wirklich  jede  Schwankung 
nach  oben  sofort  als  Verdauungsleukocytose  zu<  betrachten  habe. 
Jedenfalls  muss  man  zu  dem  Schlüsse  kommen,  dass  die  Ver- 
suche keinen  Beweis  für  das  regelmässige  Eintreten  von  Ver- 
dauungsleukocytose bei  Säuglingen  unter  der  üblichen  Ernährung 
erbracht  haben.  Ein  Vergleich  mit.  den  Verhältnissen  beim 
deutlich  kranken  Kinde  mag  also  unterbleiben.  (Einige  derartige 
Versuche  sind  darunter,  XV  und  XVI).  Thut  der  Magen  bei  der 
Fortbewegung  der  Ingesta  nicht  seine  Schuldigkeit,  oder  ent- 
fernen stürmisches  Erbrechen  und  profuse  Durchfalle  das  eben 
erst  Eingeführte  mit  Vehemenz  aus  dem  Körper,  so  kann  von 
Verdauungsleukocytose  an  und  für  sich  kaum  die  Rede  sein. 
Differentialdiagnostisch  von  Wert  wäre  die  Erscheinung  nur  bei 
chronischen  Dyspepsien  und  Enteritiden,  wo  ein  Stehenbleiben 
der  Entwicklung  Kesorptions-  oder  Ausnutzungsstörungen  sub- 
tilerer Art  wahrscheinlich  macht.  Wollte  man  aber  aus  einem 
Ausbleiben  der  Verdauungsleukocytose  auf  solche  Störungen 
schliessen,  so  müsste  die  Erscheinung  unter  normalen  Verhält- 
nissen ausnahmslos  klar  hervortreten.  Das  ist  nicht  der  Fall. 
Uebrigens  ist,  wie  noch  gezeigt  werden  soll,  durchaus  nicht 
sicher,  dass  Verdauungsleukocytose  und  Assimilation  der  Nahrung 
eng  zusammenhängen. 


Versuchsergebnisse  beim  Erwachsenen. 

Bei  früheren  Untersuchungen,  die  ich  zu  einem  anderen 
Zwecke  auf  Veranlassung  von  Herrn  Prof.  A.  Fraenkel  unter- 
nommen hatte,  war  mir  aufgefallen,  dass  auch  bei  Erwachsenen 
die  Verdauungsleukocytose  keine  durchaus  klar  ausgesprochene 
Erscheinung  ist.  Die  Untersuchungen  sind  in  Bezug  auf  den  vor- 
liegenden Zweck  nicht  genau  genug  ausgeführt  werden  und  sind 
in  verschiedenen  Krankengeschichten  zerstreut,  so  dass  eine 
Zusammenstellung  nicht  möglich  ist.  Ich  habe  deshalb  noch 
einige  Versuche  an  mir  selbst  angestellt,  die  ich  hier  folgen  lasse. 


Die  Leukocyten  beim  gesunden  und  kranken  S&ugling.  255 

Versuch  XVIII.    22.  4.  99,  morgens  8  Uhr,  Frühstück  (Brot,  Fleisch, 
Kaffee);  dann  keine  Mahlzeit  mehr« 

22.  4.  99,  abends  8  ühr,  9000  weisse  Blutkörperchen. 

23.  4.  99,  morgens  9  Uhr,  5680  weisse  Blutkörperchen,  57  pCt.  polynukl., 
43  pCt.  menonukl. 

9Vs  Uhr     125  g  Roastbeef,  200  g  Milch,  2  Schrippen. 

4  800  weisse  Blutkörperchen,  59  pGt  polynukL,  41  pCt.  mononukl. 
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Versuch  XIX.    24.  4.  99,  morgens  8«/4  Uhr. 

7  840  weisse  Blutkörperchen,  59  pCt.  polynukl.,  41  pCt.  mononukl. 
9V4  Uhr  Frühstück  (Brot,  Fleisch,  Kaffee). 

7  000  weisse  Blutkörperchen,  68  pCt.  polynukl.,  32  pCt.  mononukl. 

6  900      „  „  66     „  „  34     „  „ 

7  420      „                    „              65     „            „  35     „  „ 
6120      „                    „              58     ,.            „  42     „ 
5  800      „                    „              58     „            „  42     „            „ 
Mittagessen  (Suppe,  Gemüse,  Fleisch). 

8  240  weisse  Blutkörperchen   69  pCt«  polynukl.,  31  pCt.  mononukl. 
8000       ,.                     „              69     „            „  31     „  „ 

9  000       „  „  69     „  „  31     „  „ 

8  320       „  „  60     „  „  40     „ 

9  300       .,  „•  60     „  „  30     „ 

Versuch  XX.     25.  4.  99,  morgens  8V4  Uhr. 

4  555  weisse  Blutkörperchen,  45  pCt.  popynukl.,  55  pCt.  mononukl. 

91/4  Uhr  Kaffee,  Brot,  Fleisch. 

9*/4     77    5  555  weisse  Blutkörperchen,  55  pCt.  polynukl.,  45  pCt.  mononukl. 
10»/4     „    5  580       „  „  59     „  „  41     „ 

IIV4     „    4  620       „  „  54     „  „  46     „ 

12*/4  Uhr  4  120  weisse  Blutkörperchen  54  pCt.  polynukl.,  46  pCt.  mononukl. 

IV4     7,    5  720       .,  „  50     „  „  50     „ 

21/,     „    5  320       „  „  55     „  „  45     „ 

31/4     „    Mittag  (Suppe,  Gemüse,  Kalbfleisch). 

4  „5  140  weisse  Blutkörperchen  61  pCt.  polynukl.,  29  pCt.  mononukl. 

5  77    9  ^80       „  ,,  66     „  „  34 

6  „    8820       „  „  66     „  „         34 

7  „    7650       „  „  57     „  „         43 

8  „    9920       „  „  52     „  „         48 
8>/,     „9400       „                   „             56     „  „         44 

9  «    7860       „  „  55     „  „  45 
9>/i     n    Abendbrot  (reichlich  Fleisch  and  Brot,  Bier). 

11  „    6  380  veisse  Blutkörperchen   54  pCt.  polynukl.,  46  pCt.  mononukl. 

12  „    6040       „  „  53     „  „         47     „ 
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Versuch  XXI.     6.  9.  99  (letzte  Mahlzeit  5.  9.,  abends  10  Uhr). 
8i/s  Uhr  eine  halbe  Tasse  Kfiffee  (nicht  stark). 

6  940  weisse  Blutlcörperchen. 
5  900       „ 
5  840       „ 

7  320       „ 

8  740  „ 
8  240  „ 
8  890  „ 
8  680       „ 

Mittagbrot. 
8  520  weisse  Blutkörperchen. 
8  060       „ 
7  760       „ 
7  920       „ 

Versuch  XXII.    8.  1.  1900.     17  Stunden  Hunger. 

9^4  Uhr  6  400  weisse  Blutkörperchen,  44  pCt.  polynukl.,  56  pCt.  mononukl. 

9^/4     „       400  com  Milch,  90  g  mageren  Schinken,  2  Schrippen. 

9V4     9)    5  120  weisse  Blutkörperchen  50  pGt.  poljnukl.,  50  pCt.  mononukl. 
11V.     „    5  020       „  „  63     „  „  47    „ 

12Vf     „    5  740       „  „  60     „  „  40    „ 

11/,     „    5  700       „  „  63     „  „  37    „ 

2»/4     „    6  720       „  „  59     „  „  41     „ 

31/,     „    Mittag  (gem.  Kost  mit  nicht  viel  Fleisch). 

41/4  Uhr  10800  weisse  Blutkörperchen  80  pGt  poljnukl.,  20  pGt.  mononukl. 

5        „      9  880       „  „  81     „  „  19    „ 

6V4     „      8  280       „  „  77     „  „  23    „ 

71/4     „      8  260       „  ,'  73     „  „  27    „ 
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Versuch  XXIII.    9.  1.  1900. 

8.  1.  1900,  abends  10  Uhr,  Abendbrot  aus  Brot  und  Fleisch. 

9.  1.   1900,    morgens   9   Uhr,    6460   weisse   Blutkörperchen,    62    pCt. 
polynnkl.,  38  pCt.  mononukl. 

91/,  Uhr  6  080  weisse  Blutkörperchen,  69  pCt  poljnukL,  31  pCt.  mononukl. 
llV«     ,9    5  400       „  „  67     „  „  33     „ 

I2V4    „    5  740       „  „  68     „  „  32     „ 

2  99    5  300       „  „  70     „  „  30     „  „ 

3  „5  340       „  „  68     „  ,'  32 

4  „    5  700       „  „  67     „  „  33     „ 

5  ,9    6  200       „  „  64     „  „  32     „ 
51/1     99    5  720       „                    „              62     „            „          38     „ 

6  Uhr:  Gemischte  Kost  mit  reichlich  Fleisch. 

61/9  Uhr  6  720  weisse  Blutkörperchen,  65  pCt.  poljnukl.,  35  pCt.  mononukl. 
7*/4     91    6 180       „  „  62     „  „  38    „  „ 

9        „5080       „  „  64     „  „  36    „ 

10  „     2  Flaschen  Bier. 

11  „5  480  weisse  Blutkörperchen,  60  pCt.  poljnukl.,  40  pCt.  mononukl. 
111/4     99    Brot  und  Fleisch. 

1         „6 120  weisse  „  56     „  „  44 
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Leukoc jtenkarve  (Versuch  XXII). 

Nach  ISstündiger  Nahrangsenthaltung  wird  um  9^4  Uhr  morgens  eine 
ziemlich  eiweissreiche  Mahlzeit  eingenommen.  Die  Leukocytose  tritt  erst 
unmittelbar  nach  der  2.  Mahlzeit  (nachmittags  3Vs  Uhr)  ein. 


* 

• 

10000 

^ 

9000 

V 

• 

8000 

t 

V 

^ 

7000 

/v 

X 

6000 

41 

i 

^ 

5000 

^ 

^ 

J^ 

*^ 

4000 

. 1 

nr 

3000 

^< 

^  ■ 

*m^* 

2000 

•♦•l 

•.• 

4^7 

», 

lfcl^ 

- 

^<  • 

9  10  U  12   1     2    3    4    5    6    7  Uhr 

«—  Gesamtzahl  der  weissen  Blutkörperchen. 

Zahl  der  mehrkemigen  weissen  Blutkörperchen. 

....  Zahl  der  einkernigen  weissen  Blutkörperchen. 
'*)  Mahlzeiten. 

Die  Versuche  XVIII  und  XXII  sprechen  für  das  Auftreten 
einer  Verdauungs-Leukoctyose,  dieselbe  trat  frühestens  5^/s  resp. 
6  Stunden  nach  Einnahme  der  Mahlzeit  ein.  Allerdings  ist  sie 
sehr  stark,  es  war  aber  auch  eine  Hungerperiode  von  24  resp.  17 
Stunden  vorhergegangen  und  die  Mahlzeit  sehr  eiweissreich. 
Auffällig  ist  aber,  dass  die  Leukocytose  beide  Male  so  lange  hat 
auf  sich  warten  lassen  und  sogar  eine  zweite,  eiweissarmere 
Mahlzeit  ihr  noch  vorhergegangen  ist.  Der  XIX.  und  XX, 
Versuch  lehren,  dass  dem  Frühstück  trotz  Gehalt  an  tierischem 
Eiweiss  keine  Verdauungsleukocytose  folgt,  wohl  aber  sehr  deut- 
lieh  dem  Mittagessen,  auch  in  diesen  Versuchen  ist  die  Ver- 
mehrung der  Zellen  sofoii;  nach  der  Mahlzeit  bemerkbar,  zu  einer 
Zeit  also,  wo  noch  keine  nennenswerte  Resorption  stattgefundien 
haben  kann.  Beim  Versuche  XXI  fallt  die  Mittagsmahlzeit  fort^ 
und  doch  tritt  eine  Vermehrung  der  Leukocyten  ein,  allerdings 
nicht  so  stark,  wie  im  vorhergehenden  Versuch.  Der  um  ö^a  Uhr 
eingenommenen  Hauptmahlzeit  ist  bis  IV j%  Uhr  keine  Leukocytose 
gefolgt.  Hier,  wie  in  Versuch  XX  sinkt  die  Leukocytenzahl  in 
den  Abendstunden  wieder.  Der  ähnlich  angestellte  Versuch 
XXin  zeigte  allerdings  die  Nachmittags  -  Leukocytose  nicht 
(vielleicht  wegen  leichter   Obstipation,    die   von  manchen   Seiten 
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als  Hindernis  for  den  Eintritt  der  Leukocytose  betrachtet  wird). 
Aber  nacb  der  spät  eingenommenen  Mittagsmahlzeit  und  dem 
Abendessen  folgte  keine  ausgesprochene  Leukocytose. 

Die  Versuche  sind  an  Zahl  gering,  aber  ihr  Fehler  ist  — 
für  die  heutigen  Untersuchungsmethoden  —  denkbar  gering.  Es 
würde  aus  ihnen  heryorgehen: 

1.  Dass  beim  gesunden  erwachsenen  Menschen  eine  Yer- 
dauungsleukocytose  nicht  immer  eintritt  (nach  dem  Früh- 
stück nicht  in  Versuch  XIX  und  XX,  nach  der  gegen 
Abend  eingenommenen  Hauptmahlzeit  nicht  in  Versuch 
XXI  und  XXni). 

2.  Selbst  nach  einer  Hungerperiode  und  morgens  einge- 
nommener eiweissreicher  Mahlzeit  trat  die  Verdauungs- 
leukocytose  zweimal  erst  nachmittafi^s  ein,  kurz  nach  dem 
dann  eYngenonunenen  Mittagsessen 

3.  In  einem  Hungerversuch  trat  ebenfalls  mittags  eine  Ver- 
mehrung der  Leukocyten  ein,  kaum  geringeren  Grades 
als  sonst  nach  dem  Mittagessen. 

Es  würde  also  manches  für  ein  periodisches  Schwanken  der 
Leukocytenzahl  —  neben  dem  Einfluss  der  Nahrungszufuhr  — 
sprechen.  Ursprünglich  von  der  Hauptmahlzeit  abhängig,  bleibt  eine 
gewisse  Steigerung  der  Leukocytenzahl  in  den  Nachmittagsstunden 
auch  bestehen,  wenn  die  Hauptmahlzeit  ausfällt.  Auch  Dubois- 
Reymond  hat  in  seiner  Vorlesung  immer  die  Leukocytenzahl 
zu  den  täglichen  Funktionen  gerechnet,  die  mit  unabänderlicher 
Regelmässigkeit  täglich  gleichsinnigen  Schwankungen  unterworfen 
sind;  es  sind  dies:  „Temperatur,  Puls,  Atmung,  Blutdruck, 
Spannung  der  Kohleusäure  in  der  Atmungsluft,  Zahl  der  Leuko- 
cyten, Menge  des  Stickstoffes  im  Harn  und  des  Zuckers  in  der 
Leber".  (Es  ist  vielleicht  von  Interesse,  dass  die  tägliche 
Periode  der  COj-Spannung  im  Blut  nach  Becher  genau  dieselben 
Schwankungen  zeigt,  wie  meine  Leukocytenkurve  beim  Fasten,  ich 
entnehme  das  einer  Kurve,  die  ich  in  meinen  Aufzeichnungen 
aus  Dubo  is-Reymond's  Vorlesung  nachträglich  aufgefunden  habe. 
Auch  hier  liegt  das  Minimum  morgens  um  10  Uhr,  und  —  auch  beim 
fastenden  Menschen  —  stieg  sie  nachmittags  um  3  Uhr  am  höch- 
sten). Auch  einige  Versuche  am  Säugling  liessen  sich  zu  Gunsten 
dieser  Theorie  anführen.  Es  sei  aber  ausdrücklich  bemerkt,  dass 
das  bei  Säuglingen  durchaus  nicht  die  Regel  ist,  z.  B.  Versuch 
XVII,    der    an    einem    gesunden    hungernden    Kinde    (das    Kind 
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erhielt  nur  Thee  ohne  Zucker)  angestellt  wurde,  zeigte  überhaupt 
nur  geringe  Schwankungen  während  des  Tages. 


Die  VeFdauungs-Leukocytose  In  der  Litteratur. 

lieber  Verdauungs-Leukocytose  beim   Säugling  liegt  schon 
eine  vorzügliche  Arbeit  von  Gregor^)  aus   der  Breslauer  Klinik 
vor.      Auch    dieser    Autor,     der    mit    durchaus    einwandsfreien 
Methoden    gearbeitet    hat,    kam    zu    demselben    unbefriedigenden 
Ergebnis.     In   17  Versuchen  an  14   schweren  Erkrankungen  des 
Magendarmtraktus  fand  er  13  mal  gar  keine  Leukocytose,  manch- 
mal Verminderung,   die  stundenlang  andauerte,    11  mal  aber  eine 
deutliche  Leukocytose.     Dabei  war  die  Vermehrung    7  mal  nach 
4 — 5    Stunden    besonders    deutlich,    3  mal    schon    nach    2^2 — 3 
Stunden,   einmal  nach  6  Stunden,   die  Vermehrung  lag  zwischen 
1000  und  6000  Zellen.     Uebrigens  sind,  aus  später  anzuführenden 
Gründen,  manche  Versuche  vielleicht   doch  nicht  als  positiv  an- 
zuerkennen.    In  9  Versuchen  an  gesunden  Kindern  fand  er  aber 
durchaus    nicht    immer  Leukocytose,   ebensowenig  bei  einem  ge- 
sunden Brustkind,    dort   auch    nach   vielen  Stunden  nicht.     Hier 
ist  allerdings  die  Nahrung  besonders  eiweissarm  gewesen.    Übrigens 
hat  G.  selbst  bei  Darreichung  von  Nuklein  nach  Horbaczewski's^) 
Vorschrift  resp.  von  Nutrose   nicht  immer  eine  .Verdauungs-Leu- 
kocytose beobachtet.    Als  diagnostisches  Kriterium  hat  also  auch 
dieser  Verf.  das  Phänomen  nicht  ansehen  können.     Er  sagt  z.  B.: 
„Bei  8   unter   15  Säuglingen  mit  schwerer  chronischer  Be- 
einträchtigung   der    Darmfunktion    (Durchfall,    Erbrechen), 
fand  ich  eine  deutliche  VerdauuDgsleukocytose  mit  Eiweiss- 
zufuhr.    Es  lässt  sich  weder  aus  der  klinischen  Beobachtung 
des    Ejrankheitsbildes ,     noch    aus     den     bisher     bekannten 
chemisch    nachweisbaren    Vorgängen     bei     der    Verdauung 
magen darmkranker  Säuglinge    in   befriedigender   Weise   er- 
klären, warum  in  einem  Falle  eine  Verdauungs-Leukocytose 
stattfand,  in  dem  anderen  nicht?'' 
Und  weiter: 

„Die   drei  negativen  Versuche  (beim  gesunden  Brustkind), 
welche    an    einem    gesunden    Material    nachgeprüft    werden 

^)  Gregor,  Untersachungen  über  Verdauungs-Leukocytose  bei  magen- 
danukranken  S&uglingen.     Arch.  f.  Verdau ungskrankh.  Bd.  III,  1898. 

*)  Horbaczewski,  Sitzungsber.  d.  Eaiserl.  Akad.  d.  Wissensch. 
Wien.    1890, 
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sollten,  sind  wertToll,  denn  ohne  die  Yersuche  am  gesunden 
Kind  wäre  ich  geneigt  gewesen,  diejenigen  Fälle  für  be- 
sonders schwerwiegend  zu  halten,  bei  denen  bei  hochgradig 
gestörter  Magendarmthätigkeit  trotz  wiederholter  Unter- 
suchung ein  Fehlen  der  Yerdauungs-Leukocytose  zu  kon- 
statieren war." 

Ich  möchte  nach  meinen  Versuchen  gerade  auf  die  negativen 
Resultate  Wert  legen. 

Die  Verdauungsleukocytose  spielt  schon  seit  langer  Zeit 
eine  Rolle,  die  ersten  Versuche  verdanken  wir  wohl  Jacob 
Moleschott  ^).  Einer  seiner  Schlusssätze  ist  der:  „Eiweissreiche 
Kost  vermehrt  die  Zahl  der  weissen  Zellen  erheblich.  Die  Zahl 
nach  eiweissarmer  Nahrung  ist  gleich  der  aus  dem  Mittel.^  Er 
hat  aber  die  weissen  Blutkörperchen  nicht  für  sich  gezählt^ 
sondern  nur  ihr  Verhältnis  zu  den  roten  bestimmt.  Es  wurde 
2  Stunden  nach  einer  eiweissreichen  und  2  Stunden  nach  einer 
eiweissarmen  Mahlzeit  gezählt,  es  fand  sich  im  ersteren  Falle 
im  Mittel  ein  weisses  auf  282  rote,  im  letzteren  ein  weisses 
auf  356  rote  Körperchen.  Wie  wenig  weisse  Blutkörperchen 
wurden  da  überhaupt  gezählt,  und  wie  musste  sich  ein  kleiner 
Fehler  multiplicieren,  selbst  wenn  man  der  Vorzüglichkeit  des 
Untersuchers  Rechnung  trägt!  Auch  darf  nicht  verschwiegen 
werden,  dass  2  von  Moleschott 's  Fällen  gerade  ein  entgegen- 
gesetztes Resultat  hatten. 

Nicht  weniger  gelten  diese  Einwendungen  für  Hirt 's*)  Arbeit. 
Er  benutzte  zwar  das  Welcker'sche  Zählgitter  (Moleschott 
hatte  einfach  das  Gesichtsfeld  durch  3  Haare  in  6  Sektionen 
geteilt).  Aber  primitiv  ist  die  Verdünnungsmethode,  er  tropfte 
das  Blut  nach  Belieben  in  die  Verdünnungsfiüssigkeit  (10  pOt.  Koch- 
salzlösung) hinein.  Auch  zählt  er  nur  30 — 50  Zellen,  das  ist 
natürlich  viel  zu  wenig,  um  so  mehr,  als  Verf.  in  der  Unter- 
scheidung der  weissen  und  roten  Zellen  durchaus  nicht  sicher 
gewesen  zu  sein  scheint.  So  sind  seine  Resultate  eigentümlich 
genug,  er  fand  (die  weissen  Zellen  immer  im  Verhältnis  zu  den 
roten  angegeben): 


^)  Moleschott,  lieber  das  Verhältnis  der  farblosen  BlatkörpercheD  za 
den  farbigen  in  den  verschiedenen  Zuständen  des  Menschen.  Wien.  med. 
Wochenschr.  1854,  No.  8. 

))  Hirt,  Ueber  das  numerische  Verhältnis  zwischen  den  weissen  und 
roten  Blutkörperchen.    Müllers  Arch.  1856. 
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1.  nüchtern  I:  1761. 

2.  V«— 1  Stunde  nach  dem  Frühstück  I:    695. 

3.  2*/j — 3  Stunden  nach  dem  Frühstück      1 :  1514. 

4.  ^'s  — 1  Stunde  nach  dem  Mittagessen       I:    429. 

5.  2Va — 4  Stunden  nach  dem  Mittagessen  1 :  1481. 

6.  Va — 1   Stunde  nach  dem  Abendessen       1 :    544. 

7.  2*/« — 3^/j  Standen  nach  dem  Abendessen  1 :  1227. 
Dabei  bestand  das  Frühstück  aus  „einer  Semmel  benebst  3  Tassen 
Kaffee,  das  Mittagessen  aus  reichlich  gemischter  Kost  benebst 
einer  Tasse  Kaffee,  das  Abendbrot  aus  einem  Beefsteak  benebst 
3  Töpfchen  Bairisch.*"  Die  Resultate  müssen  falsch  sein  und 
ebenso  die  Resultate  der  Zählung  in  Milzarterien  und  Milzvenen, 
die  für  eine  Neubildung  der  weissen  Blutkörperchen  in  der  Milz 
sprechen  sollten.  Die  Arbeit  hat  also  lediglich  historischen  Wert 
und  sollte  als  vollwertig  nicht  mehr  angeführt  werden. 

Es  folgt  nun  Virchow's  *)  autoritatives  Urteil,  doch  hat 
er  sich  auf  eigene  Zählungen  nicht  berufen. 

Es  haben  dann  französche  Forscher  die  digestive  Leukocytose 
mehr  oder  weniger  bestritten  [G rancher,  Malassez*),  andere] 
ihre  Versuche  darüber  sind  aber  nicht  genau  und  gering  an  Zahl. 

Halla')  zählte  nach  Hayem 's  Methode  mit  einem  Apparat 
von  Nach  et,  also  absolut,  seine  Resultate  bezüglich  der  digestiven 
Leukocytose  sind  leider  nicht  verwertbar,  weil  er  seine  Versuche 
nur  bis  1  Vs  Stunden  nach  dem  Essen  ausdehnte,  er  äusserte  sich 
skeptisch. 

Dasselbe  thut  Reinecke*),  er  fand  überhaupt  starke 
Schwankungen  und  meint,  dass  sie  unabhängig  von  Nahrungs- 
aufnahme und  Tageszeit  sind.  Auch  er  zählte  aber  nur  in 
mehrstündigen  Zwischenräumen. 

Hayem  1^)  hält  die  bisherigen  Untersuchungen  auf  dem 
Gebiet    der  Verdauungsleukocytose    mit  Recht   für    ungenügend. 

Später  wurde  dann  zunächst  durch  die  Versuche  von  Pohl  *) 

0  Cellalarpathologie,  4.  Aufl.,  S.  229. 

>)  Gaz.  med.  de  Paris  1876. 

*}  Halla,  Ueber  den  H&^ioglobingehalt  des  Blutes  und  die  quantita- 
tiTen  Verhältnisse  der  roten  und  weissen  Blatkörperchen  bei  akuten  fieber- 
haften Krankheiten.    Zeitschr.  f.  Heilk.  1883. 

^)  Reinecke,  Ueber  den  Gehalt  d.  Blutes  an  Körperchen.  Virch.  Arch. 
Bd.  118,  1883. 

»)  Hayem,  Du  sang  etc.     Paris  1889,  S.  189. 

*)  Pohl,   Die  Vermehrung  der  farblosen  Zellen  im  Blute  nach  Nah- 
rungsaufnahme.   Arch.  f.  ex  per.  Path.  u.  Pharm.  1889,  Bd.  XXV. 
Jahrbuch  f.  KlnderheUknnde.    N.  F.    LIJ.  2.  18 


262  Alfred  Japha; 

am  Hund  das  Auftreten  von  Verdauungs-Leukocytose  bewiesen. 
Er  fand  sie  in  50  Versuchen  fast  immer,  mit  nur  2 — 3  Aus- 
nahmen, dabei  betrug  die  Vermehrung  der  Zellen  31  —  146  pCt., 
also  weit  mehr  als  die  Schwankungen  beim  nüchternen  Tier 
betragen.  Die  Versuche  wurden  so  ausgeführt,  dass  den  Hunden 
nach  einem  Hungertag  200  g  Fleisch  und  etwas  Wasser  gereicht 
wurde.  Wie  Fleisch  wirkte  auch  Pepton,  nicht  aber  andere 
Nährstoffe,  auch  das  Pflanzeneiweiss  wirkte  kaum.  Er  schloss 
daraus  die  Vermehrung  der  Leukocyten  nach  Zufuhr  von 
animalischem  Eiweiss,  andere  Schwankungen  erkennt  er  nicht  an. 

Beim  Pflanzenfresser  hat  man  das  Phänomen  nicht  nach- 
weisen können,  selbst  nicht  als  Rieder  ^)  einem  Kaninchen 
animalisches  Eiweiss  in  Form  defibrinierten  Ochsenblutes  ein- 
flösste;  bei  Wiederholung  des  Versuches  starb  das  Tier. 

Auch  für  den  Menschen  haben  neuere  genaue  Versuche 
über  Verdauungsleukocytose  positive  Resultate  erhalten.  Als 
genaue  Zählungen  sind  solche  anzusehen,  die  eine  genügende 
Anzahl  von  Zellen  umfassen,  die  vorher  angegebenen  Kautelen 
der  Technik  berücksichtigen,  die  über  eine  grössere  Anzahl  von 
Stunden  ausgedehnt  sind  und  sich  in  kurzen  Zwischenräumen 
(1 — 2  Stunden)  folgen.  Sehr  zuverlässig  erscheint  die  Arbeit 
von  V.  Limbeck^),  welcher  in  12  Versuchen  fast  durchweg  Ver- 
dauungsleukocytose nach  fleischreicher  Nahrung  fand,  wenn  die 
Personen  vorher  18  Stunden  gefastet  hatten,  Stuhlträgheit  schien 
den  Eintritt  zu  verhindern. 

Reinert')  hat  an  7  auf  einander  folgenden  Tagen  alle  2 
Stunden  an  sich  Versuche  angestellt.  Das  Frühstück  wurde  um 
8V2  Uhr,  das  Mittag  um  11 '/j  Uhr,  der  Kaffee  um  2  Uhr,  das 
Abendessen  um  7^/a  Uhr  eingenommen.  Er  fand  die  niedrigsten 
Zahlen  um  6  und  10  Uhr  früh,  die  höchsten  um  4  Uhr  nach- 
mittags. Er  meint,  dass  abgesehen  von  der  Nahrungsaufnahme 
wesentliche  Differenzen  nicht  vorkommen.  Leider  ist  der  Gehalt 
der  jedesmaligen  Nahrung  an  Eiweiss  nicht  angegeben.  Uebrigens 
steigt  die  Leukocytenzahl  schon  vor  der  Mittagsmahlzeit. 


^)  Rieder,    Beitrag    zur   Kenntnis    der    Leakocjtose  and  verwandter 
Zustände  des  Blutes.     Leipzig  1892  (S.  67  u.  68). 

')  y.  Llmbeck,    Klinisches  und  Experimentelles     über  die    entzündl. 
Leukocytose.     Zeitschr.  f.  Heilk.  Bd.  X,  1890. 

*)  Reinert,  Die  Zählung  der  Blutkörperchen  und  ihre  Bedeutung  für 
die  Therapie.     Leipzig  1891. 
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In  einer  schon  erwähnten  Arbeit  kommt  Ried  er  zu  dem 
Schlüsse,  dass  ,,fortlaufende  Untersuchungen  in  gewissen  Zeitab- 
ständen nach  der  Nahrungsaufnahme  die  Thatsache  ausser  Zweifel 
gestellt  haben,  dass  bei  Menschen  nach  der  Nahrungsaufnahme 
gewöhnlich  eine  Vermehrung  der  weissen  Blutkörperchen  im 
kreisenden  Blut  beobachtet  wird.^  Uebrigens  giebt  er  zu,  dass 
beim  Gesunden  eine  starke  Eiweisszufuhr  nötig  ist,  um  eine  er- 
hebliche Yerdauungsleukocytose  zu  erzeugen,  und  dass  auch  uur 
abhängig  von  der  Nahrungsaufnahme  gewisse  Schwankungen  vor- 
kommen. Seine  Versuche  ergaben  bei  23  Erwachsenen  17  mal, 
bei  12  Kindern  11  mal  Verdauungsleukocytose,  bei  letzteren  war 
sie  meist  sehr  stark,  bei  Fleischkost  stärker,  als  bei  gemischter 
Kost.  Uebrigens  zählte  Ried  er  auch  verhältnismässig  wenig 
Zellen,  und  bei  Kindern  wurde  nur  vor  und  3  Stunden  nach  der 
Mittagsmahlzeit  gezählt. 

Von  zuverlässigen  Arbeiten  seien  noch  angeführt  die  von 
Burian  und  Schur  ^).  Sie  fanden  nach  18  stündigem  Fasten 
und  Einnahme  von  200  g  Fleisch  und  Mehlspeise  meist  Ver- 
dauungsleukocytose bei  Gesunden,  wenn  auch  manchmal  noch 
innerhalb  der  Fehlergrenzen.  Die  Ausschläge  gingen  aber  immer 
nach  oben.  Aehnliche  Resultate  hatten  die  später  zu  erwähnenden 
Arbeiten  von  Müller^),  Schneyer,  Harting,  Hassmann, 
Chadbourne,  Hofmann.  Zu  erwähnen  ist  endlich  die  Arbeit 
von  Schwinge'),  der  in  4  Versuchen  2  stündlicher  Zählungen 
tagsüber  bestätigen  konnte,  dass  nach  der  Hauptmahlzeit  die 
Zahl  der  Leukocyten  steigt,  bei  den  beiden  Kindern  stärker, 
bei  den  Erwachsenen  massig,  in  dem  einen  Fall  fast  gar  nicht. 
Ich  möchte  aber  hinzufügen,  dass  bei  den  Kindern  die  Steigerung 
anscheinend  schon  vor  der  Hauptmahlzeit  begann. 

Schlussfolgrerungen : 

Zweierlei  scheint  nach  diesen  Untersuchungen  sicher  zu  sein: 

1.    Reicht  man  einem  gesunden  Menschen,    der  das  Säuglings-? 

alter  überschritten  hat,    nach  einer  längeren  Hungerperiode 


')  Barian  u.  Schur,  Yerdauangsleukocjtose  und  Verdauung.  Wien, 
klin.  Wochenschr.  1897,  No.  6. 

*)  Müller,  Klinische  Beobachtungen  über  Verdauongsleukocytose. 
Prag.  med.  Wochenschr.  1890,  No.  17—19. 

*)  Schwinge,  lieber  den  Hämoglobingehalt  und  die  Zahl  der  weissen 

and  roten  Blutkörperchen  in    den   verschiedenen   menschlichen  Lebensaltern 

unter  physiologischen  Bedingungen.     Preisschrift  Göttingen  1898. 

18* 
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eine  Mahlzeit,    die    reich    ist    an    animalischem  Eiweiss,   so 
tritt  in  den  meisten  Fällen  eine  Leukocytose  auf. 
2.    Bei  Innehalten  der  normalen  Mahlzeiten  liegt  ein  Maximum 
der  Leukocytenzahl  in  den  Nachmittagsstunden,    also    nach 
der  Hauptmahlzeit. 

Beide  Thatsachen  brauchen  durchaus  nicht  dieselbe  Be- 
deutung zu  haben.  Es  ist  nach  meiner  Meinung  nicht  ausge- 
schlossen, dass  beim  Erwachsenen  periodische  Schwankungen 
vorkommen,  auch  in  Hungerperioden.  Diesen  Schluss  könnte 
man,  wie  früher  erwähnt,  aus  meinen  Selbstversuchen  ziehen. 
Uebrigens  ist  bei  den  über  einen  Tag  ausgedehnten  Zählungen 
verschiedener  Autoren  der  Gehalt  der  Nahrung  von  Eiweiss  oft 
nicht  angegeben.  Nun  ist  entschieden  manchmal  eine  andere 
Mahlzeit  eiweissreicher  als  gerade  das  Mittagsmahl.  Es  wäre 
also  interessant,  zu  wissen,  wie  sich  die  Leukocyten  verhalten, 
wenn  die  an  animalischem  Eiweiss  reichste  Mahlzeit  auf  den 
Morgen  oder  Abend  verlegt  wird,  wie  in  Versuch  XXV  und 
XXVn.  Weitere  Untersuchungen  in  dieser  Richtung  und  auch 
an  hungernden  Menschen  dürften  mehr  Aufklärung  schaffen. 
Wenn  man  einen  Menschen  hungern  lässt  und  ihm  dann  viel 
Eiweiss  giebt,  so  sind  das  eigentlich  keine  physiologischen  Be- 
dingungen. Man  könnte  sich  denken,  dass  eine  Leukocytenquelle 
bei  läugerem  Nachlass  der  Nahrungszufuhr  gänzlich  versagt, 
andere  Quellen  treten  vikariierend  vor  und  halten  schliesslich  die 
Zellenzahl  ziemlich  auf  der  Norm^).  Nun  regt  eine  starke  £i- 
weisszufuhr  plötzlich  die  alte  Quelle  zu  starker  Tliätigkeit  an, 
es  muss  da  eine  Ueberproduktion  eintreten.  Est  ist  das  aller- 
dings nur  eine  Annahme. 

Weiteren  Aufschluss  ergiebt  vielleicht  die  Untersuchung 
über  das  Pro cent Verhältnis  verschiedener  Arten  weisser  Zellen  bei 
verschiedenen  Graden  der  Leukocytose.  Die  übrigens  nur  mit 
Schwierigkeit  genau  anzustellenden  Versuche  sind  bisher  wenig 
zahlreich.  Burian  und  Schur  lesen  aus  5  Versuchen  eine  Ver- 
mehrung der  granulierten  Zellen  heraus.     Auch  in  Po  hl 's  Versuch 


*)  Anm.  Durch  InaDition  allein  scheint  die  Zahl  der  Leukocyten  nicht 
besonders  abzunehmen,  Hayem  (Du  sang,  Paris  1887,  S.  181)  berichtet  von 
einem  Hunde,  der  dem  Verhungern  ausgesetzt  wurde  und  bis  zum  Tode  ziem- 
lich dieselbe  Leukocytenzahl  hatte.  Das  scheint  aber  bei  verschiedenen 
Tieren  yerschieden  zu  sein.  Bei  den  Hungerkünstlern  Cetti  und  Breithaupt 
sank  die  Zahl  der  Leukocyten  auf  4100  und  6500  (Lazarus,  Die  Anämie  IL 
S.  45),  selbst  die  erste  Zahl  ist  von  mir  morgens  ziemlich    erreicht   worden. 
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nahmen  die  einkernigen  Zellen  relativ  ab,  Rieder  fand  in  zwei 
Versuchen  keine  Aenderang  des  Verhältnisses.  Ich  selbst  glaube, 
in  vier  Versuchen  eine  deutliche  Vermehrung  der  polynukleären 
Zellen  während  des  Stadiums  der  Leukocytose  konstatiert 
zu  haben,  ja,  die  Vermehrung  der  polynukleären  Zellen 
ist,  wie  man  aus  den  Protokollen  ersehen  kann,  so  gross, 
dass  sie  allein  fast  das  Zustandekommen  der  Leukocytose  er- 
klären wurde.  Bei  Säuglingen  schienen  mir  hingegen  die  höheren 
Leukocytenzahlen  von  relativer  Zunahme  der  Lymphocyten  be- 
gleitet zu  sein.  Doch  ist  das  nicht  absolut  sicher.  Auffällig  ist 
allerdings,  dass  bei  den  Säuglingen,  die  doch  an  und  für  sich 
«ine  starke  Lymphocytose  haben,  eine  Verdauungsleukocytose 
nicht  eintritt.  Infektiöse  Erkrankungen  regen  auch  hier  eine 
starke  Vermehrung  der  polynukleären  Zellen  an. 

Wichtig  wäre  es  schon  deshalb,  zu  wissen,  welche  Zellen 
vermehrt  sind,  weil  man  so  vielleicht  einen  Kückschluss  auf  die 
Ursache  der  Vermehrung  machen  könnte.  Sind  doch  bisher  noch 
die  verschiedensten  Annahmen  in  dieser  Beziehung  gemacht 
worden.  Man  hat  z.  B.  eine  Eindickung  des  Blutes  infolge  Aus- 
scheidung der  Verdauungssäfte  angenommen.  Das  ist  selbst- 
verständlich unmöglich,  weil  das  Blut  gar  nicht  in  diesem  Grade 
eingedickt  wetden  kann,  und  weil  die  roten  Blutkörperchen  nicht 
in  demselben  Verhältnis  zunehmen  .wie  die  weissen,  vielmehr  zui; 
Zeit  der  höchsten  Zunahme  der  letzteren  gerade  vermindert  sind 
(A.  Schwinge  1.  c,  S.  19).  Schwerer  zu  scheiden  ist  zwischen 
den  anderen  Theorien. 

Zuerst  hat  Hofmeister^)  eine  bestechende  Theorie  für  das 
Zustandekommen  der  Verdauungsleukocytose  entwickelt,  indem 
er  durch  exakte  Versuche  zu  stützen  versuchte,  was  früher^) 
mehr  in  hypothetischen  Zusammenhang  mit  dem  Phänomen  ge- 
bracht worden  war.  Im  Darm  von  Katzen  fand  Hofmeister 
eine  Veränderung  der  Zahl  der  Lymphzellen  unter  dem  Ein- 
fluss  der  Ernährung.  Die  Lymphknötchen  treten  stärker  hervor, 
die  umgebenden  Gewebe  sind  durch  Lymphzellen  verdeckt,  die 
abführenden  Lymphgefässe  stark  gefüllt.  Viele  Kernteilungs- 
figuren sind  sichtbar.  Der  Einfluss  der  Verdauung  ist  am  deut- 
lichsten auf  Magen  (!)  und  oberen  Dünndarm.     Der  Zellenreichtum 


^)  Hofmeister,    Ueber  Resorption    und  Assimilation    der    Nährstoffe. 
Arch.  f.  exper.  Path.  u.  Pharmac.     Bd.  XXII.     1887. 

')  Virchow,  Cellalarpathologie.     4.  Aufl.     S.  228. 
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des  adenoiden  Gewebes  hängt  allerdings  nicht  allein  vom  augen- 
blicklichen Stand  der  Yerdauungsthätigkeit,  sondern  aach  vom 
allgemeinen  Ernährungszustand  ab,  d.  h.  auch  von  der  Nahrungs- 
aufnahme der  vorangegangenen  Tage  und  Wochen.  Die  Unter- 
schiede zwischen  verdauendem  und  nüchternem  Tier  sind  also 
schwächer,  wenn  auch  noch  deutlich,  wenn  Tiere  in  gleichem 
Ernährungszustand  verglichen  werden.  Die  Vermehrung  der 
Zellen  wird  von  H.  auf  Zellneubildung  zurückgeführt,  diese  direkt 
als  assimilative  Funktion  gedeutet.  Die  Eiweissstoffe  der  Nahrung 
werden  gewissermassen  schon  im  Darm  in  lebendes  Gewebe  um- 
gesetzt und  als  solches  durch  den  Körper  zerstreut.  Man  konnte 
darin  ein  teleologisches  Princip  erblicken,  da  ja  die  Peptone  im 
Blute  giftig  wirken  und  mit  dem  Harn  ausgeschieden  werden. 

Nun  würde  es  sich  fragen,  wie  die  Zellen  aus  der  Darm- 
wand in  das  Blut  gelangen.  Dass  sie  durch  den  Ductus  thoracicus 
auf  dem  Lymphwege  in  das  Blut  übergehen,  ist  seit  Heiden- 
hain's^)  Untersuchungen  als  widerlegt  anzusehen.  In  dem 
Ductus  thoracicus  sind  dazu  viel  zu  wenig  Zellen  vorhanden, 
auch  ist  der  Chylus  zu  wenig  eiweissreich,  als  dass  er  allein  als 
Quelle  des  für  den  Körper  nötigen  Eiweisses  betrachtet  werden 
könnte. 

Das  Bindeglied  zwischen  Zellvermehrung  im  Darm  und  der 
Verdauungsleukocytose  suchte  Pohl')  durch  seine  Versuche  zu 
bringen.  In  drei  Versuchen  an  verdauenden  Hunden  fand  er, 
dass  einige  Stunden  nach  der  Nahrungsaufnahme  das  Blut  der 
Darmvenen  viel  reicher  an  Leukocyten  war  als  das  der  Darm- 
arterien. Die  Darmvenen  also  sollten  die  Zellen  in  das  Blut 
führen.  Doch  ist  sehr  auffällig,  dass  in  den  Versuchen  das  Darm- 
venenblut kaum  reicher  an  Leukocyten  war  als  das  Hautblut, 
dagegen  die  Darmarterien  viel  weniger  Leukocyten  als  dieses 
enthielten;  trotz  der  Erklärungsversuche  des  Verf.  erscheint  diese 
Thatsache  höchst  dunkel.  Auch  hat  Ried  er  nach  wiederholten 
Versuchen  an  Hunden  mit  Verdauungsleukocytosen  sich  nicht 
überzeugen  können,  dass  das  Darmvenenblut  reicher  an  Leukocyten 
sei,  als  das  Darmarterienblut,  „er  muss  deshalb  die  Richtigkeit 
der    von  Pohl    gegebenen   Erklärung    über    die  Entstehung    der 


1)  UeidenhaiD,    Ueber  Histologie    und   Physiologie    der   Dünndarm- 
Schleimhaut.    Pflüger^s  Archiv  Bd.  43. 

')  Pohl,  Die  Vermehrung  der  farblosen  Zellen  im  Blute  nach  Nahrungs- 
aufnahme.    Arch.  f.  exper.  Path.  u.  Pharmac.     Bd.  XXV.     1889. 
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Yerdauungs-Leukocytose,  so  plausibel  sie  auch  klingen  mag,  in 
Zweifel  ziehen".  Die  Thatsache  der  Verdauungsleukocytose  an 
sich  hat  er  bestätigen  können.  Auch  die  Berechnung  PohTs, 
bei  der  sich  ergab,  dass  die  vermehrten  Leukocyten  genug  Eiweiss 
enthielten,  um  den  Bedarf  des  Körpers  davon  zu  decken,  ist  von 
Burian  und  Schur  und  anderen  in  ihrer  Richtigkeit  bestritten 
worden.  Immer  aber  haben  Po  hl 's  Untersuchungen  in  der 
Litteratur  über  Verdauungsleukocytose  eine  wichtige  Stelle  be- 
hauptet. 

Allerdings  sehen  andere  das  Phänomen  mehr  als  ein  Accidens 
an,  Burian  und  Schur  meinen,  es  könne  nicht  mit  der  Resorption 
zusammen  hängen;  sie  fanden  die  Stickstoff- Ausscheidung  im 
Harn  vermehrt  zu  einer  Zeit,  wo  noch  gar  keine  Leukocytose 
bestand,  und  umgekehrt  manchmal  eher  Leukocytose  als  Ver- 
mehrung der  N.- Ausscheidung.  Sie  selbst  halten  die  Leuko- 
cytose für  eine  Schutzwirkung  gegen  die  schädlichen  Stoffe  der 
Nahrung.  Im  allgemeinen  genüge  diesem  Zweck  die  Anschwellung 
der  Lymphorgane  des  Darmes;  dringen  doch  schädliche  Sub- 
stanzen in  das  Blut,  so  erfolge  die  aktive  Leukocytose. 

Auch  Rieder  und  andere  sehen  in  der  Leukocytose  einen 
Ausdruck  der  Chemotaxis,  indem  mit  den  Verdauungsprodukten 
Stoffe  ins  Blut  gelangen,  die  auf  die  Blutkörperchen  anlockend 
wirken.  Löwit^)  hat  an  eine  anfängliche  Zerstörung  der  weissen 
Blutkörperchen  durch  Peptone  (Hypoleukocytose)  und  folgende 
starke  Neubildung  gedacht.  Gregor  erklärt  die  angeblich  am 
Anfang  häufige  Hypoleukocytose  durch  Anhäufung  der  Zellen  im 
Darm  und  folgende  starke  Neubildung.  Auch  die  Hyperleukocytose 
lediglich  auf  Blut  Verteilung  zurücktühren  zu  wollen,  erscheint 
nach  den  Versuchen  von  Goldscheider  und  Jacob*)  nicht 
recht  angängig. 

Wenn,  wie  es  nach  meinen,  allerdings  nicht  reichlichen 
Versuchsresultaten  den  Anschein  hat,  die  polynukleären  Zellen 
ausschliesslich  vermehrt  sind,  so  kann  es  sich  um  Chemotaxis 
allein  handeln.  Dass  diese  Zellen  aber  dann  aus  dem  Darm 
kommen,  erscheint  doch  recht  unwahrscheinlich.  Es  ist  hier 
nicht  der  Platz,  auf  die  Kontroverse  zwischen  Ehrlich,  dessen 
Annahme  der  Entstehung  der  polynukleären  Zellen  im  Knochen- 


1)  Lbwit. 

*)  Goldscheider  und  Jacob,  Ueber  die  Variationen  der  Leukocytose. 
Zeitschr.  f.  klin.  Med.    Bd.  XXV. 
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werk  am  meisten  Anhänger^)  gefunden  hat,  und  anderen,  die  eine 
Entstehung  von  polynukleären  Zellen  auch  in  Lymphorganen  an- 
nehmen'), einzugehen. 

Ich  möchte  nur  erwähnen,  dass  einige  Schnitte  aus  en- 
teritischen Därmen  mir  für  die  letztere  Annahme  bisher  keinen 
Anhalt  gegeben  haben,  halte  aber  meine  Untersuchungen  noch 
nicht  für  ausreichend. 

Bewahrheitet  sich  die  ausschliessliche  Vermehrung  der  poly- 
nukleären Zellen  in  der  Zukunft  nicht,  so  könnte  man  gleichzeitig 
eine  Neubildung  von  Lymphzellen  annehmen,  verbunden  mit  passiver 
Ausschwemmung.  Jedenfalls  aber  möchte  ich  mehr  geneigt  sein, 
die  Leukocytose  nur  als  Begleiterscheinung  aufzufassen,  nicht 
als  wesentlichen  Ausdruck  der  Resorption.  Erstens  rufen  ja  so 
viele  Stoffe  vom  Darm  aus  angeblich  Leukocytose  hervor,  auch 
Abführmittel');  welche  Arten  von  Zellen  da  vermehrt  sind,  er- 
scheint allerdings  noch  nicht  festgestellt.  Ferner,  wenn  das  £i- 
weiss  wirklich  allein  als  lebende  Zelle  in  den  Organismus  dringt, 
so  müsste  man  dadurch  einen  schnellen  Untergang  dieser  Zellen 
annehmen,  und  das  erscheint  misslich.  Zudem  scheint  nach  den 
vorliegenden  Versuchen  die  Verdau ungsleukocy tose  durchaus  nicht 
der  Menge  der  zugeführten  Nahrung  parallel  zu  gehen,  und  die 
Versuche  am  Säugling  sprechen  gewiss  gegen  diese  Annahme. 
Auch  beim  Erwachsenen  fallen  die  Versuche  garnicht  immer 
positiv  aus,  und  eine  wesentliche  Erscheinung  müsste  auch  regel- 
mässig eintreten.  Endlich  tritt  die  Leukocytose  auch  vielfach 
zu  schnell  ein,  als  dass  eine  Neubildung  von  Leukocyten  mit 
dieser  Schnelligkeit  erfolgen  könnte.  Pohl  giebt  als  Erklärung 
dafür  an,  dass  vielleicht  die  Darm  wand  die  Nahrungsstoffe  als 
Leukocyten  in  sich  aufspeichert  und  erst  freilässt,  wenn  aus  dem 
Darminhalt  neue  Stoffe  zuströmen.  Auch  gegen  diese  Annahme 
spricht  die  Unregelmässigkeit  des  Phänomens,  das  demgemäss 
nicht  gut  etwas  Wesentliches  sein  kann. 

Wenn  man  nun  noch  die  Verdauungsleukocytose  als  diag- 
nostisches Mittel  verwandt  hat,  namentlich  um  karcinomatöse 
Erkrankungen  des  Magens  von  anderen  zu  scheiden,  so  ist  zu- 
nächst zuzugeben,    dass    nach    den    vorliegenden  Untersuchungen 


^)  cf.  die  interessante  Arbeit  YOD  Lengemann.  Deutsche  med.  Wochen- 
schrift.    1899.     No.  52. 

')  cf.  Benda,  Verhandlungen  der  physiologischen  Gesellschaft.  1900. 
S.  30. 

*)  cf.  Renzi  e  Boeri.     Ref.  Münch.   med.  Wochenschr.     1900,     S.  95. 
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die  Yerdaunngsleukocytose  beim  Gesunden  wenigstens  einiger- 
massen  regelmässig  zu  sein  scheint.  Aber  man  muss  sieb  immer 
Tor  Augen  halten,  dass  sie  auch  beim  Gesunden  fehlen 
kann,  dass  die  Zeit  des  Eintritts  difiPeriert  und  nicht 
weniger  die  Dauer.  Es  ist  ganz  wie  bei  dem  Tierversuch,  wo 
man  dem  Tiere  Leukocytose  erregende  Substanzen  injiciert.  Hier 
tritt  die  Wirkung  sofort  ein^).  Wirklich  scheinen  die  vorhandenen 
Untersuchungen  für  den  Wert  der  Methode  als  diagnostisches 
Hilfsmittel  nicht  beweisend  zu  sein.  Schneyer^)  und  Hart  in  g') 
sprechen  sich  noch  sehr  für  die  Methode  aus,  die  späteren 
Autoren,  Hassmann^),  Burian  und  Schur^),  Chadburne®), 
Hof  man  n^),  dagegen  nur  bedingt.  Man  fand  bei  Carcinoma 
ventriculi  Verdauungsleukocytose,  bei  anderen  Magenleiden  ge- 
legentlich nicht,  z.  B.  bei  Atrophien,  übrigens  auch  bei  Anämien 
scheinbar  sehr  unregelmässig.  Ob  das  Vorhandensein  oder  Fehlen 
des  Phänomens  wirklich  allein  von  besserer  oder  schlechterer 
Resorption  abhängig  ist,  erscheint  ja  nach  Vorstehendem  über- 
haupt noch  zweifelhaft. 


')  Durch  die  erwähnten  Unregelmässigkeiten  ist  die  Beurteilung  der 
Resultate  leider  ganz  ausserordentlich  erschwert.  Ein  Unterschied  von  1000 
Leukocyten  liegt  auch  bei  genauester  Zählung  nach  eigener  Erfahrung  noch 
innerhalb  der  Fehlergrenze.  Ueber  die  Fehlerquellen  vergleiche  man 
Reinert's  interessante  Ausführungen  und  Thoma  und  Lyon,  Ueber  die 
Methode  der  Blutkörperchen  -  Zählung.  Virchow's  Arch.  Bd.  84.  Thoma, 
üeber  die  Zählung  der  weissen  Zellen  des  Blutes.  Yirchow's  Arch.  Bd.  87. 
Es  giebt  einen  konstanten  Fehler,  der  in  der  Methode  begründet  ist,  und 
einen  veränderlichen,  der  sich  mit  der  Menge  der  gezählten  Zellen  verringert. 
Ein  plötzliches  An-  und  Absteigen  der  Leukocjten-Zahl  kann  man  sicher 
nicht  als  Yerdauungs-Leukocytose  ansehen,  selbst  wenn  die  Schwankung  gross 
ist.  Z.  B.  kommen  in  Gregorys  negativen  Fällen  Schwankungen  bis  zu 
ÖOOO  Zellen  vor,  die  er  nur  deshalb  nicht  als  positiv  ansah,  weil  zufällig 
vor  der  Nahrungsaufnahme  die  Zahl  der  Zellen  hoch  war.  Die  Entscheidung 
ist  also  gewiss  oft  schwer  zu  treffen. 

•)  Schnejer,  Das  Verhalten  der  V.-L.  bei  Ulcus  rotundum  und  Car- 
cinoma ventriculi.    D.  Arch.  f.  klin.  Med.     1895.     Bd.  27. 

*)  H artin g,  Untersuchungen  des  Blutes  bei  Krebskranken,  mit  be- 
sonderer Berücksichtigung  der  V.-L.  Wiener  klin.  Wochenschrift.  1895. 
No.  40. 

*)  Hassmann,  Zur  diagnost.  Verwertbarkeit  der  V.-L.  Wiener  klin. 
Wochenschr.    1899.    No.  27. 

*)  L  c. 

c)  Chadbourne,  Beitrag  zur  V.-L.  bei  Magenkranken.  Berliner  klin. 
Wochenschr.     1898.    No.  2. 

^)  Hofmann,  1.  c. 
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Die  Ergebnisse  meiner  Versuche  möchte  ich  mit  Berück- 
sichtigung der  vorliegenden  Literatur  folgen dermassen  zusammen- 
fassen: 

1.  Beim  Säugling  kann  die  Yerdauungs-Leukocytose  als 
einigermassen  regelmässig  eintretendes  Phänomen  nicht  betrachtet 
werden.  Eine  diagnostische  Verwertung  beim  Säugling  ist  dem- 
gemäss  überhaupt  ausgeschlossen. 

2.  Beim  Erwachsenen  giebt  es  eine  Verdauungs-Leuko- 
cytose  in  beschränktem  .Sinne  insofern,  als  nach  einigen  Ver- 
suchen für  den  Zeitpunkt  des  Eintritts  gleichzeitig  eine  tägliche 
Periode,  deren  Höhepunkt  in  den  Nachmittagsstunden  liegt,  mass- 
gebend zu  sein  scheint.  Absolut  regelmässig  tritt  die  Leuko- 
cytose  nicht  ein. 

3.  Die  Verdauungs  -  Leukocytose  scheint  nach  den  vor- 
liegenden Versuchen  hauptsächlich  in  Vermehrung  der  poly- 
nukleären  Zellen  zu  bestehen. 

4.  Die  Verdauungs  -  Leukocytose  ist  nicht  als  wesentliche 
Teilerscheinung  der  Resorption  anzusehen,  sondern  nur  als  Be- 
gleiterscheinung. Nach  diesem  Gesichtspunkt  ist  ihre  diag- 
nostische Verwertbarkeit    auch  .  beim  Erwachsenen  zu  bemessen. 

Nachtrag  bei  der  Correctur. 

Die  Fortsetzung  der  Versuche  hat  ergeben,  dass,  wenigstens 
beim  Verfasser  selbst  die  „Verdauungs-Leukocytose"  immer  in 
den  Mittagsstunden  eintritt,  gleich  viel,  wann  die  Mahlzeiten  ge- 
reicht wurden.  Sie  war  immer  durch  eino  Vermehrung  der  poly- 
nuklenären  Zellen  bedingt.  Die  Versuche  werden  anderweitig 
verwertet. 
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Allgemeine  Pathologie  und  Therapie. 

Zur  Kenntnis  des  Spermas.  Die  krystallinischen  Bildungen  des  männ/icken 
Genitaltractus.  Von  Dt.  Th.  Cohn.  Ceütralblatt  für  allg.  Pathologie  and 
pathol.  Anatomie.  X.  Band.  No.  23.  1899. 
Verf.  konnte  bei  der  Untersuchung  von  31  meuschlichen  Hoden  niemalB 
die  Böttcher'schen  oder  die  Charcot'schen  Krystalle,  wohl  aber  die  von 
Lübars ch  entdeckten  Hodenepithelkrystalle  nachweisen  und  zur  Kenntnis 
▼on  deren  morphologischen  und  mikrochemischen  Eigenschaften  unter  Be- 
stätigung der  wesentlichsten  Befunde  dieses  Autors  beitragen.  Die  Bildungs- 
stätte dieser  Krystalle  oder  Krystalloide  sind  die  Hodenepithelien,  doch 
neigt  C.  zur  Ansicht,  dass  sie  nicht  intravital,  sondern  nach  dem  Tode 
entstehen,  da  die  nach  allgemeinen  Gesichtspunkten  hierzu  nötigen  Be- 
dingungen in  der  lebenden  Zelle  nicht  gegeben  sein  können.  Auch  die 
Rein ke 'sehen  Krystalloide,  normale  Pormbestnndteile  der  Zwischenzellen  in 
den  Hodenkanälchen  des  Menschen,  wurden  von  C.  wiedergefunden  und 
beschrieben.  Pfaundler. 

The  clinical  manifestaiUm  qf  a  physiological fact     Von  William  H.  Robey. 
Boston  med.  and  surg.  Journal.     25.     1899. 

Zu  dem  Verfasser  wurde  ein  Kind  gebracht;  die  Anamnese  wurde 
etwas  kurz  aufgenommen,  sodass  der  Verf.  in  den  Glauben  versetzt  wurde, 
dass  das  Kind  noch  in  bewusstlosem  Zustande  sich  befinde,  in  den  es  nach 
einem  Sturz  von  einem  Tische  geraten  war.  Da  an  eine  cerebrale  Affektion 
gedacht  wurde,  untersuchte  man  zuerst  die  Pupillen,  die  beide  stark  zu- 
sammengezogen waren;  hierauf  prüfte  man  die  Patellarreflexe.  Bei  dieser 
Manipulation  erwachte  das  Kind,  das  nur  geschlafen  hatte,  und  es  zeigte 
sich,  dass  die  Pupillen  reagierten,  überhaupt  das  Kind  völlig  gesund  war. 
Durch  diesen  und  eineh  zweiten  ähnlichen  Fall  angeregt,  untersuchte  der 
Verf.  bei  22  Kindern  die  Pupillenreaktion  im  Schlaf.  Er  fand  hei  allen, 
dass  sie  verengt  waren,  und  dass  sie  sich  beim  Erwachen  plötzlich  erweiter- 
ten. Diese  Erweiterung  geschah  auch  auf  Hautreize  (Zwicken  u.  s.  w.),  ohne 
dass  das  Kind  dabei  aufwachte.  Leider  hat  der  Verfasser  den  interessantesten 
Punkt  bei  der  Nachprüfung  dieser  bekannten  Thatsachen  nicht  untersucht: 
nämlich  die  Stellung  des  Augapfels  im  Schläfe.  Lissauer. 
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Arieria/  tension  in  childkood,  Yon  Henry  L.  K.  Shaw.  Albaoy  Medical 
ADnaU.  Febr.  1900. 
Die  Untersuchungen  des  Verfassers  wurden  in  der  Escherich^schen 
Klinik  yorgenommen.  Dieselben  hatten  den  Zweck,  vermittels  des  Gär tn er- 
sehen Tonometers  den  Blutdruck  am  gesunden  und  kranken  Kinde  festzu- 
stellen. Im  ganzen  wurden  über  100  Untersuchungen  an  45  Kindern  im  Alter 
von  3  Monaten  bis  12  Jahren  angestellt.  In  einer  Anzahl  von  Fällen  wurde 
der  arterielle  Druck  in  beiden  Händen  verschieden  gefunden;  in  11  Fällen 
etwas  höher  in  der  rechten  als  in  der  linken,  in  4  Fällen  umgekehrt;  indessen 
war  die  Differenz  nicht  bedeutend.  Als  normale  Spannung  fand  der  Ver- 
fasser einen  Druck,  der  einer  Quecksilbersäule  von  90—110  mm  entsprach. 
Bei  Anaemie  (2  Fälle)  fand  sich  ein  höherer  Blutdruck  (115 — 125  mm  und 
110 — 120  mm).  In  einem  Fall  von  akuter  Endocarditis  war  die  Spannung 
auf  80  mm  gesunken  und  hielt  sich  3  Wochen  lang  so  niedrig.  In  einem 
Fall  von  Nephritis  mit  Herzvergrösserung  schwankte  die  arterielle  Spannung 
zwischen  110 — 118  mm;  mit  dem  Verschwinden  des  Albumens  sank  der 
Blutdruck  auf  105  mm.  In  einem  anderen  Fall  von  akuter  Nephritis  mit 
starken  Oedemen  war  der  Blutdruck  normal  (100  mm)  und  fiel  mit  der 
Besserung  auf  85  mm.  Bei  einem  dritten  Falle  von  Nephritis  ohne  Herz- 
affektion war  eine  hohe  arterielle  Spannung  vorhanden  (130  mm),  die  später 
auf  110  mm  sank.  Bei  Diphtherie,  im  Znstande  der  Dyspnoe,  fand  sich  ein 
sehr  hoher  Blutdruck,  125 — 135  mm.  Der  Verfasser  glaubt,  aus  seinen  Unter- 
suchungen, den  Schluss  ziehen  zu  dürfen,  dass  niedriger  Blutdruck  auf  endo- 
carditische  Vorgänge  hindeute,  sodass  hierdurch  diese  Methode  gelegentlich 
diagnostischen  Wert  besitzen  könnte.  Lissaner. 

An  experimental  study  of  the  oBsorption  of  strychnine  in  ihe  different  sections 
of  ihe  cUinuntary  canai  of  dogs.  Von  S.  J.  Melzer.  The  Americ.  Journal 
of  the  medical  sciences.    Nov.  1899. 

Der  Verfasser  hat  durch  eine  grosse  Reihe  von  Versuchen  festzustellen 
gesucht,  in  welchem  Grade  die  Resorption  in  den  einzelnen  Teilen  des 
Digestionstractus  vor  sich  geht.  Die  Versuche  wurden  an  Hunden  vorge- 
nommen, zur  Verwendung  gelangte  eine  Strjchninlösung.  Der  Zeitpunkt 
der  Resorption  wurde  durch  das  Auftreten  des  charakteristischen  Tetanus  bestimmt. 
Er  stellte  die  Versuche  in  folgender  Reihenfolge  an:  Eingiessen  einer  Quantität 
Strjchninlösung  in  den  normalen  Magen,  sodann  in  ein  Stück  Dünndarm, 
hierauf  in  den  isolierten  Magen,  dann  in  den  abgebundenen  Oesophagus, 
hierauf  in  den  Pharynx,  weiterhin  in  das  Colon  und  endlich  in  das  Rectum. 
Die  Schlüsse,  die  der  Verfasser  aus  diesen  Versuchen  zieht,  sind  folgende:  Die 
Resorption  im  Magen,  besonders  im  Fundus  desselben,  ist  bedeutend  geringer 
als  in  irgend  einem  anderen  Abschnitt  des  Verdauungstractus.  Etwas  höher 
ist  die  Resorptionsfähigkeit  des  Oesophagus  und  des  Pharynx.  Dünndarm, 
Colon  und  Rectum  zeigen  untereinander  so  geringe  Verschiedenheit,  dass 
man  ihre  Resorptionsfähigkeit  als  gleichwertig  betrachten  kann.  Der  Ver- 
fasser hatte  aber  den  Eindruck  gewonnen,  dass  vom  Rectum  aus  am 
raschesten  die  Resorption  vor  sich  geht,  und  ganz  besonders,  wenn  dasselbe 
isoliert  worden  war.  Lissauer. 

A  new  and  more  permanent  metkod  of  ntoneting  amylotd  sections ^  stained  wiik 
fodine.     Von  Alan  J.  Green.    The  Lancet.     No.  3989. 

Der  Verfasser  berichtet    über    eine    neue  Färbemethode   von  Amyloid- 
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Präparaten,  die  denselben  eine  grosse  Haltbarkeit  verleihen  soll.  Die  ge- 
wässerten and  hieraaf  gut  getrockneten  Schnitte  werden  aaf  einem  Object- 
träger  ausgebreitet  and  auf  demselben  solange  mit  einer  Weiger tischen 
Jodlösung  betropft,  bis  die  Schnitte  tief  dunkel  gefärbt  sind;  alsdann  wird 
der  IJeberschass  entfernt.  Hieraaf  werden  die  Schnitte  mit  einer  Jodparaffin- 
lösang  (30  ccm  flüssiges  Paraffin  und  1  g  crystallinisches  Jod)  Übergossen  und 
der  Uebersohuss  entfernt.  Ist  dies  geschehen,  so  wird  eine  JodxjloUösung 
(30  Xylol  zu  1  Jod  crjst.)  auf  die  Schnitte  getropft,  der  Ueberschuss  ent- 
fernt and  hieraaf  die  Präparate  getrocknet.  Alsdann  wird  das  mit  weisser 
Vaseline  versehene  Deckgläschen  darauf  gelegt  und  durch  Umziehen  mit 
Lack  u.  s.  w.  wie  üblich  befestigt.  Lissauer. 

The  esümatUm  of  ihe   Uucocytes  of  the  blood  as   an    aid  in   the   diagnosis   qf 
diseases  of  children,    By  George  D.  Head.    Pediatrics  1.  Febr.  19(X). 

Verf.  empfiehlt  ganz  aasserordentlich  die  Zählung  der  farblosen  Blnt- 
kürperchen  als  Hilfsmittel  zur  Diagnosen  Stellung  bei  Kinderkrankheiten.  Eine 
Lcukocytose  entsteht  bei  Infektionen,  darunter  Furunkel,  Otitis  media,  Appen- 
dicitis.  Immerhin  ist  sie  nach  d.  Ref.  Erfahrungen  nur  bei  schweren  und 
namentlich  akuten  Fällen  zu  erwarten.  Dagegen  liesse  es  sich  wohl  denken, 
dass  das  Phänomen  als  diagnostisches  Hilfsmittel  zwischen  Appcndicitis  auf 
der  einen,  Verstopfung  und  Typhus  auf  der  anderen  Seite  zu  verwerten  ist. 
Trotz  hoher  Leukocytose  kann  übrigens  die  Appendicitis  auch  bei  innerer 
Behandlung  heilen.  Typhus  macht  nach  den  Erfahrungen  d.  Verf.  immer 
Hypoleukocytose,  während  nach  der  Meinang  Anderer,  Kinder  nicht  ganz 
regelmässig  diesen  Befund  geben.  Gegenüber  Typhus  führen  infektiöse 
Diarrhoeen,  eitrige  Osteomyelitis,  eitrige  Meningitiden  immer  zu  Leukocytose. 
Eine  solche  tritt  meist  nicht  aui  bei  tuberkulösen  Affektionen  mit  Aasnakme 
der  Langenerkrankungen.  Eine  hohe  Leukocytose  macht  meist  die  Pneumonie,, 
ähnlich  auch  Scharlach,  während  bei  Masern  und  Influenza  die  Leukocyten- 
zahl  normal  bleibt.  So  interessant  diese  Thatsachen  sind,  so  sollte  doch 
unter  der  Feststellung  der  Leukocytenzahl  die  Genauigkeit  der  Lokal- 
untersuchung  nicht  leiden,  eine  solche  macht  die  Leukocytenzählung  doch 
sicher  meist  überflüssig,  einige  Ausnahmen  giobt  es  aber.  Wichtig  ist  nach 
des  Ref.  Ansicht  besonders  die  Feststellung,  ob  auch  wirklich  die  poly- 
nuklearen  Zellen  vermehrt  sind,  denn  hohe  Leukocytenzahlen  sind  auch  bei 
nicht  akut  erkrankten  Kindern  nicht  selten,  ein  bedeutendes  Vorwiegen  der 
polynukleären  Zeilen  wird  dann  aber  nicht  beobachtet,  meist  sogar  ein  lieber- 
wiegen  der  Lymphocyten.  Jap  ha. 

Latente  Infektion,    SuHnfektion    und    die   Aetiologie  der  Häntochrotnatosis  und 
pemidösen  Anämie,     Von  J.  G.  Adami.     Medical  News  1900.     No.  1. 

Der  Verfasser  hat  sich  ein  ganz  eigenartiges  pathogenetisches  Ge- 
bäude errichtet,  dessen  Hauptstütze  eine  überaus  reiche  Litteratur  ist,  das- 
jndessen  einer  einigermassen  bewehrten  Kritik  kaum  standhalten  wird. 

Normaler  Weise  findet  ein  Durchtritt  von  Lenkocyten  durch  die 
Schleimhäute,  insbesondere  des  ganzen  Verdauungskanales,  in  der  Richtung 
nach  deren  Oberfläche  statt.  Die  Leukocyten  zerfallen  zum  Teile,  z.  T.  finden 
sie  ihren  Weg  zurück,  beladen  mit  Nahrungsstoffen  (?)  und  anderen  festei» 
Beatandteilen,  darunter  Bakterien.     Dieses  Hin  und  Her  ist  im  Darme  während 
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der  Verdauung  beschleunigt.     Auf  dem  Rückzüge  treten    diese  Zellen  in  die 
Lymphkanäle  oder  in  kleine  Venen  des  Pfortadergebietes,    üeberall  verfallen 
Bakterien  rascher  Zerstörung,  sodass  man  in  Schnitten  nur  Zerfall  findet  und 
Kultnranlagen    aus    den  Mesenterialdrusen    meist    steril   bleiben.    Mit  einem 
Teile  eingeschleppter  Bakterien    geht   in  der  Leber    die    gleiche  Zerstörung 
vor.     In  gewissen  Momenten  können  aber  in  gesunden  Organen  die  Bakterien 
noch    lebend     erwiesen    werden;     eine     Anzahl    wird     durch     den    Ductus 
thoracicus  u.  s.  w.    ebenfalls   lebend    in    die  Blutbahn    gelangen,    um  erst  in 
den  Nieren    und  anderen    excretorischen  Organen    entfernt  zu  werden.     Zum 
mikroskopischen  Nachweis  sind  die  gewöhnlichen  Methoden    ungenügend  (!). 
Man  muss  also  von    einer  latenten  Infektion    umsomehr  sprechen,    als    unter 
den  Darmbewohnern  selbst  gesunder  Individuen  Eiterkokken,  Streptokokken, 
Pvocyaneus  u.  a.  vorkommen    und  auch  das  normale  Colibakterium  pathogene 
Eigenschaften  annehmen  kann.    Die    gewöhnlich   übertretende  Bakterienzahl 
genügt    nicht,    die  Widerstandskraft   des  Blutes    zu  schwächen.     Chronische 
erschöpfende  Krankheiten  und  andere  schwächende  Umstände  führen  indessen 
zu  reicherer  Entwickelung  der  Eindringlinge    und    in  weiterer  Folgerung  zu 
Septicämie,  zu  „kryptogenetischer  Sepsis^.    Diese  Verhältnisse  erklären  auch 
die    reichliche    postmortale    Infektion    der    Organe,    die    genauer   schon    als 
agonale  anzusehen  ist.     Mit  „Subinfektion^  will  Adam i  Zustände  bezeichnen, 
wo  bei  anhaltender  Lebhaftigkeit  dieser  Vorgänge  die  Zellen  schliesslich  er- 
müden,   durch  Toxine  gelähmt  werden   und  anatomische  Veränderungen    ein- 
gehen, die  sich  in  chronischen  Entzündungen  an  verschiedenen  Orten  äussern 
—   Lebercirrhose,    Blutfarbstoffablagerungen    u.    s.    w.      Die    letzteren    und 
schliesslich  die  perniciöse  Anämie    seien  in  letzter  Linie  bedingt    durch    die 
Wirksamkeit    fortgesetzt    in    das    (Pfortader-    u.    s.    w.)    Blut    übertretender 

Coli-  und  ähnlicher  Bakterien. 

Spiegelberg. 

Experimentelle  Beiträge  zur  Kenniniss  der  inneren  Sekretion  der  Thymus t  der 
Schilddrüse  und  der  Nebennieren  von  Embryonen  und  Kindern.  Von  Dr. 
K.  Svehla.    Archiv  f.  exper.  Pathologie  u.  s.  w.    Bd.  43.    H.  5/6. 

Anatomisch  betrachtet,  existiert  die  Thymus   vom  intrauterinen  Leben 
bis    ins   hohe  Alter   fort      Auf   die  Frage,    ob  sie  auch    im  physiologischen 
Sinne  während    des    ganzen  Zeitraums    als    funktionierende»    Organ    erhalten 
bleibt,    fehlt    genaue    Antwort.      S.    bediente    sich    wässeriger  Extrakte    der 
Organe    verschiedenen    Alters.      Schilddrüsen-    und    Thymussaft    wirken    in 
gleichem    Sinne,    erniedrigend    auf   den    Blutdruck,    beschleunigend    auf   die 
Herzthätigkeit;  umgekehrt  bei  unversehrten  Vagis  der  Nebennierensaft.    Aus 
den  Tierversuchen  geht  hervor,  dassderThymus-Extrakt  aus  verschiedenen  Altern 
ungleich  wirksam  ist;  die  Thymus  des  Embryo  enthält  noch  nicht  den  wirk- 
samen Bestandteil;    derselbe    bildet  sich    erst    nach    der  Geburt,    und    seine 
Wirksamkeit  wächst  mit  der  Entfernung  von  letzterer,  besteht  übrigens  noch 
im  40.  Lebensjahre.     Das    gleiche  ist  von  Schilddrüsen    und  Nebennieren    zu 
sagen.      An    erster  Stelle    der  Wirkungsintensität    steht    im  Kindesalter    die 
Thymus,  an  letzter  die  Nebennieren;  mit  zunehmendem  Alter  ändert  sich  das 
Verhältnis.     Beim    Rinde    beginnt    die  Wirksamkeit    schon    im    embryonalen 
Leben,  und  die  Nebennieren  sind  stets  das  stärkstwirkende  Organ. 

Spiegelberg. 
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lieber  Itnnntnisierung  mit  normalen  Organteilen,     Von  Dr.  AlacdrAujeszky. 
Pester  medic-chirurg.  Presse.     1900.    No.  3. 

Angeregt  durch  die  bekannten  Yersache  Wassermannes  und 
Takakj's,  welche  M&use  mit  Hilfe  einer  Mischung  des  Tetanotoxins  und 
einer  Emulsion  des  Rückenmarks  gesunder  Meerschweioe  gegen  tötliche 
Dosen  des  genannten  Giftes  schütsen  konnten,  versuchte  Verf.  auch  bei 
anderen  Infektionskrankheiten  mit  Hilfe  der  Emulsion  gewisser  Organe,  die 
bei  der  betreffenden  Infektionskrankheit  am  meisten  leiden,  schützende 
Wirkungen  zu  erzielen.  Seine  Untersuchungen  bezogen  sich  auf  den  Milz- 
brand und  auf  die  Wut.  Das  Resultat  seiner  Untersuchungen  war:  Die 
Milzemulsion  gesunder  Kaninchen  kann  anderen  Kaninchen  meistenteils 
einen  Schutz  verleihen  gegenüber  der  Milzbrandinfektion,  welche  sonst 
tötlich  wirkt.  Jedoch  gelingt  dies  nur  bis  zu  einer  gewissen  Grenze,  denn 
einer  grösseren  Dosis  des  Infektionsstoffes  gegenüber  gelingt  die  Immu- 
nisierung der  Kaninchen  nicht  mehr.  Parallele  Versuche  mit  den  Emulsiooen 
anderer  Organe  fielen  gänzlich  negativ  aus.  Auch  die  Versuche,  durch 
Injektion  von  Emulsion  normaler  Nervensubstanz  Tiere  gegen  Wutinfektion 
zu  schützen,  blieben  ohne  Erfolg.  R.  Rosen -Berlin. 

Finsen's  Pkototkerapie,  Von  Dr.  Valdemar  Bie,  Lab  Oratoriums- Assistent 
von  „Finsen's  medicinske  Ljsinstitut**  in  Kopenhagen.  Therapeutische 
Monatshefte.  1900.  No.  1, 
Die  höchst  interessanten  und  merkwürdigen  Ergebnisse  der  Finsen- 
schen  Lichttherapie  rechtfertigen  die  längeren  Ausführungen,  die  Verfasser 
über  den  bisherigen  Gang  der  Untersuchungen  macht.  Die  Methode  Finscn^s 
ist  wohl  zu  unterscheiden  von  der  seit  einiger  Zeit  sich  reklamehaft  aus- 
dehnenden Lichttherapie,  bei  der  im  wesentlichen  die  Wärmewirkung  des 
Lichts  in  Betracht  kommt,  und  für  die  eine  wissenschaftliche  Grundlage 
bisher  nicht  geschaffen  ist.  Einsen 's  Lichttherapie  liegt  die  Thatsachc  zu 
Grande,  dass  im  Lichte  Wärmestrahlen,  chemische  und  die  eigentlich 
leuchtenden  Stiahlen  enthalten  sind.  Finsen  beschäftigt  sich  zunächst  nur 
mit  den  chemischen  Strahlen  des  Lichts,  und  zwar  geht  er  aus  von  der 
Feststellung  Widmark's,  dass  die  Entzündung,  die  das  Licht  auf  der  Haut 
hervorruft,  von  den  am  stärksten  brechbaren  Strahlen,  den  ultravioletten, 
verursacht  wird.  Da  nun  Glas  die  meisten  ultravioletten  Strahlen  absorbiert, 
benutzte  Finsen  BergkrjstalUinsen  zur  Konzentration  des  Lichtes,  denn 
Bergkrjstall  lässt  die  ultravioletten  Strahlen  hindurch.  Finsen  geht  von 
der  weiteren  Thatsache  aus,  dass  Licht  Bakterien  töten  kann  und  dass  diese 
baktericide  Wirkung  des  Lichts  fast  ausschliesslich  auf  den  blauen,  violetten 
und  ultravioletten  Strahlen  beruht;  besonders  den  ultravioletten  Strahlen  ist, 
wie  Bie  feststellen  konnte,  eine  ausserordentlich  baktericide  Kraft  eigen. 
Als  Lichtquelle  ist  nur  das  Sonnenlicht  oder  das  elektrische  Bogenlicht  zu 
benutzen,  da  andere  Lichtarten  zu  arm  an  wirksamen  Strahlen  sind.  Auf 
die  technischen  Einzelheiten  der  Finsen'schen  Therapie  sei  hier  verzichtet; 
in  der  Hauptsache  wurde  bisher  Lupus  vulgaris  in  seinem  Institut  behandelt, 
und  zwar  mit  einem  überraschend  günstigen  Erfolge,  unter  400  Fällen  sind 
nur  5  wenig  oder  gamicht  gebessert  worden.  Der  überwiegend  grösste  Teil 
ist  geheilt  worden,  allerdings  nach  längerer  Behandlung,  jedoch  ohne  irgend- 
welche Zerstörung    von  Gewebe    und    ohne   irgendwelchen  Schmerz.     Selbst 
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wenn  Recidive  auftreten,  werden  diese  durch  erneute  Behandlung  so  gut 
wie  immer  geheilt.  Nach  den  bisherigen  Veröffentlichungen  aus  dem  Finsen- 
schen  Institut  scheint  es,  als  ob  der  so  gefnrchtete  Lupus  nunmehr  in  die 
Reihe  der  mit  grösster  Wahrscheinlichkeit  zu  heilenden  Krankheiten  geruckt 
ist.  Auch  bei  Lupus  erythematosus  und  bei  Alopecia  areata  ist  jenes  Ver- 
fahren zur  Anwendung  gekommen  und  zwar  im  Allgemeinen  mit  günstigem 
Erfolge. 

Die  entzündungserregende  Eigenschaft  der  ultravioletten  Strahlen 
wurde  von  Finsen  zu  therapeutischen  Zwecken  in  „negativer*'  Weise  benutzt, 
indem  er  verschiedene  Exantheme,  namentlich  Pocken,  einem  Lichte  aus* 
setzte,  das  jene  chemischen  Strahlen  entbehrte;  er  sagte  sich,  wenn  die 
chemischen  Lichtstrahlen  eine  Entzündung  auf  der  gesunden  Haut  hervor- 
bringen können,  würden  sie  auch  im  Stande  sein,  eine  bereits  bestehende 
Entzündung  zu  verschlimmern;  mit  Ausschliessung  dieser  Strahlen  würde 
man  also  deren  Intensit&t  einschränken  können.  Und  in  der  That  zeigte  es 
sich,  dass  die  Exantheme  ganz  anders  und  leichter  verliefen,  wenn  die 
Kranken  in  ein  rot  belichtetes  Zimmer  gebracht  wurden;  die  Fenster  brauchen 
nur  mit  einem  Stück  roten  Tuches  verhängt  zu  werden,  oder  es  braucht  nur 
rotes  Glas  in  das  Fenster-  eingesetzt  zu  werden.  Wenn  die  Patienten  vor 
Beginn  des  Suppurationsstadiums  in  das  rote  Licht  kommen,  so  findet  über- 
haupt keine  Eiterung  statt,  die  Bläschen  bleiben  klar,  trocknen  ein  und 
hinterlassen  keine  Narbe.  Dadurch,  dass  das  Eiterstadium  fortfällt,  verläuft 
auch  die  ganze  Krankheit  milder  und  schneller. 

Jedenfalls  hat  Finsen  den  Anfang  gemacht,  in  wissenschaftlicher  Weise 
das  Licht  zu  therapeutischen  Zwecken  zu  benutzen,  und  nach  den  bisherigen 
glänzenden  Resultaten  ist  die  Hoffnung  berechtigt,  dass  sich  auch  noch  für 
weitere  Affektionen  eine  heilsame  Wirkung  des  Lichtes  ergeben  wird. 

R.  Rosen- Berlin. 

Ausnutstungs^   und  Stoffwechselversuche   mit  dem   neuen  Eiweissnährpräparat 

P/asmon    (Siebolds    Milchei weiss).      Von    Dr.    C.   Virchow    in    Berlin. 

Therap.  Monatshefte.     1900,  Heft  L 

Verf.    hat   an    sich  selbst  2  Stoffwechselversuche   angestellt   mit   dem 

Plasmon,    das    aus  dem  Kasein   frischer  Magermilch   hergestellt   wird.     Die 

Versuche    ergaben,    dass    das    Plasmon    höher    verdaulich    ist,     als    andere 

Präparate  und  insbesondere  als  das  Fleisch,  über  dessen  Ausnutzung    er   an 

sich  zwischen  jenen  beiden  Versuchen  einen  dritten  anstellte.    Dass  sich  das 

Plasmon    in  Wasser  nicht  klar  löst,    sondern    eine    milchige  Trübung    giebt 

und  in  manchen  anderen  Verbindungen  leicht  gelatiniert,  sind  Nachteile  des 

Plasmon,  sein  billiger  Preis,  hoher  Stickstoffgchalt    bei  hohem  Ausnutzongs* 

wert  sind  dagegen  erhebliche  Vorteile.  R.  Rosen-Berlin. 


II.  Krankheiten  der  Neugeborenen. 

Beitrag  sur  Behandlung  frühgeborener   Kinder,     Rommel.     Münchner  med* 
Wochenschr.     1900.     No.  11. 
Bericht  über  günstige  Erfolge  mit  der  Li o naschen  Couveuse  bei  früh- 
geborenen Kindern. 

Hamburger-  Breslau. 
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Du   Versorgung  des  Nabels  der  Neugeborenen^    A.  Martin.    Berliner  klin. 
Woehenichr.     1900.    No.  8. 

M.  liat  anf  der  Greifsw^lder  Klinik  folgendes  Verfahren  eingeführt 
und  bis  jetzt  an  30  Kindern  erfolgreich  durchgeführt 

Nach  dem  Bad  feuchte  Gazecompresse  nm  den  Nabel,  an  der  Grenze 
des  Hautrandes  Ümschnürung  durch  fest  angezogenen,  sterilen  Seidenfaden. 
Dann  1 — l'/iom  oberhalb  Durchbrennung  mit  glfiheudei^  einfacher  Brenn- 
scheere.  Die  Blutung  steht  vollkommen.  Bedeckung  mit  sterilem  Gaze- 
lippchen,  Verband  wie  üblich,  ebenso  weiterhin  Bad  etc. 

Schon  am  zweiten  Tage  ist  der  Hautnabel  im  Nivean  der  Haut,  am 
4. — 5.,  seltener  am  6.,  f&llt  Schorf  und  Ligatur  ab,  es  restiert  stecknadelkopf- 
grosse, granulierende  Fl&che. 

Das  Verfahren  schützt  vor  Nachblutungen,  und  die  rasche  Einziehung 
vermindert  die  Gefahr  der  Infektion,  es  ist  zudem  auch  von  Hebammen- 
h&nden  mit  der  billigen  (25  Pfg«)  und  weitverbreiteten  Brennscheere  ausführbar. 

Finkelstein. 

Skleretna  neonatorum  oedemaiosum  im  Zusammenhang  mli  ausgedehnter  Lungen^ 
blutung,  Esser.  Münchner  med.  Wochenschr.  1900.  No.  11. 
Bei  einem  weiblichen  Zwillingskinde,  ^^  Stunde  nach  seiner  Schwester 
in  I.  Schädellage  spontan  geboren,  wird  die  Atmung  bald  oberflächlich,  der 
Herzschlag  frequent.  Ein  wenige  Stunden  nach  der  Geburt  beginnendes 
Oedem  nimmt  an  Ausbreitung  und  Intensität  bis  zu  dem  am  8.  Tage 
erfolgenden  Exitus  zu.  Bei  der  Section  zeigen  sich  makro-  wie  mikroskopisch 
LuDgenalveolen  und  Bronchien  mehr  oder  weniger  vollständig  mit  Blut 
gefüllt,  pralle  Füllung  der  Lungenvenen,  weniger  der  Arterien,  die  Venen- 
wandung an  vielen  Stellen  eingerissen.  Die  Muskulatur  beider  Ventrikel 
zeigt  albuminöse  Trübung.  In  der  Haut  mikroskopisch  auffallend  starke 
Fällung  der  Gapillaren,  nirgends  ein  Anzeichen  von  Entzündung,  hier  und 
da  Lockerung  und  Quellung  der  Bindegewebsfasern.  Das  Sclerema  oedema- 
tosum  erklärt  sich  £.  folgendermassen :  „Dem  rechten  Ventrikel  wurde  in 
den  Lungen  durch  den  ausgedehnten  Bluterguss,  der  dem  fibrinösen  Pleura- 
belag  nach  8  Tage  alt  sein  kann,  ein  beträchtlicher  Widerstand  entgegen- 
gesetzt, der  rückwirkend  auf  rechten  Vorhof  und  Körperveuen  bei  dem 
TJeberdruck  des  ersteren  gegenüber  dem  linken  Vorhof  durch  das  offene 
Foramen  ovale  —  der  Ductus  Botalli  kommt  wegen  des  Ueberdrucks  in  der 
Aorta  nicht  in  Betracht  —  umgangen  werden  mussto.  Die  starke  venöse 
Stauung  im  grossen  Kreislauf  spricht  aber  dafür,  dass  diese  Compensation 
nicht  genügen  konnte.  Natürliche  Folge  bei  der  durch  die  Blutung  äusserst 
reduzierten  Atmungsfläche  war  ferner  mangelhafte  Arterialisation  des  Blutes 
und  somit  schlechte  Ernährung  der  Capillarwände  und  des  sie  umgebenden 
Gewebes.  *  Auf  beiden  lastete  ausserdem  in  Folge  der  Stauung  ein  andauernder 
Druck,  der  zu  einer  Herabsetzung  der  GeWebsspannung  führen  musste.  Dies 
beides  im  Verein  bewirkte  das  Oedem;  und  zwar  einerseits  durch  die  Be- 
günstigung einer  Transsudation  von  Flüssigkeit,  andererseits  durch  ein 
erschwertes  Fortschaffen  derselben,  da  die  hierzu  erforderliche  Spannungs- 
differenz zwischen  Lymphwurzeln  und  grossen  Ljmphgcfässen,  welch  letztere 
zudem  noch  in  die  unter  gesteigertem  Druck  stohenden  Venen  münden,  ver- 
mindert wurde.  Die  leichte  Veränderung  der  Herzmuskulatur  ist  natürlich 
Jahrbuch  f.  Kinderheilkunde.    N.  F.  LH,  2.  19 


^§  ,  •    lötfelnitiörbÄrieht. 

.alv  ^ttjkttfitl&r  eAtsta^ddn  aufzufassen.''  Unter  eingehender'  Widerlegong  aller 
anderen  Hypothesen  nimmt  E.  als  Ursache  für  diQ  Lnngenblatang  eine  Zer- 
reissong-  der  LiingeDYenen  an^  herrargernfen  durch  ,  eine  Langenblähong  im 
Verein  mit  der  bei  der  Geburt  stattfindenden  Kreislaufs&ndernng.  Eine 
kritisphe  Würdigung  der  Litteratnr  über   das  Sklerem   schliesst   die  Arbeit» 

H  am  barg  er- Breslau. 

Zur  Diagnose  und  Therapie  der  AugeneHerung  der  Neugeborenen,   ▼.  Ammon. 
Manch,  med.  Wochenschr.     1900.    No.  1. 

Verf.  fand  unter  100  Fällen  von  Aageneiterong  Neugeborener  nur  56* 
JP&Ue  Yon  OonorrhoB.  Da  die  Angengonorrhoe  der  Neugeborenen  häufig  erst 
iiach  der  ersten  Lebenswoche  auftritt,  and  da  die  Incubation  sicher  unter  3> 
Tagen  beträgt,  so  muss  die  Infection  yielfacb  erst  Tage  lang  nach  der 
Geburt  stattfinden.  Wahrscheinlich  entsteht  die  Mehrzahl  der  Blennorrhöen 
durch  Mangel  an  Reinlichkeit  in  den  auf  die  Geburt,  folgenden  Tagen.  Auch 
die  nicht  durch  den  Gonococeus  erzengten  Eiterungen  beginnen  oft  mit  sehr 
schweren  Erscheinungen,  sie  bessern  sich  aber  nach  wenigen  Tagen  geeigneter 
Behandlung:  In  Betracht  kommen  namentlich  Pseudogonokokken,  Pneumo- 
kokken (nach  3 — 5  Tagen  plötzliche  Besserung,  Heilung  in  10 — i6  Tagen),. 
Staphylokokken  (können  sehr  rasch  die  Hornhaut  zerstören)  and  kapseU 
tragende  Kurzstäbchen. 

Verf.  konnte  histologisch  ^  nachweisen,  dass  bei  dem  C  red  ersehen 
Verfahren  die  Silberlösung'  ungleichmässig  und  an  manchen  Stellen  gamicht 
in  das  Epithel  eindringt.  Das  Cred ersehe  Verfahren  hat  die  Infection  während 
oder  kurz  nach  der  Geburt  zur  Voriaussetzung;  die  tiefer  im  Gewebe  sitzenden 
Gonokokken  werden  durch  die  Sillrerätzung  nicht  erreicht.  Aach  Protargol 
dringt  nicht  genügend  in  die  Tiefe. 

Therapie  des  Verfassers:  Im  Anfang  2  mal  täglich  Ausspülung  des- 
Conjanctivälsackes  mit  physiologischer  Kochsalzlösung.  Gleichzeitig  Eis- 
timschläge^  alle  3  Minuten  zu  wechseln.  Am  Schluss  der  Ausspülung  werden 
die  Lidränder  mit  gelber  Vaseline  bestrichen,  um  das  Zusammenkleben  der 
Lider  zu  yerhüten.  Zur  Vermeidung  von  Insulten  sind  die  Hände  so  in  die 
Kissen  zu  binden,  dass  sie  nicht  an  die  Augen  gebracht  werden  können. 
Wenn  die  Schwellung  so  weit  zurückgegangen  ist,  dass  die  Kinder  die  Augen 
wieder  selbst  öffnen  können,  wird  zur  adstringirenden  Behandlung  (Protargol} 
übergegangen.  Anfangs  dabei  noch  Eisumschläge;  diese  können  gewöhnlich 
bald  an  Zahl  yermindert  werden.  Nach  circa  3  wöchiger  Protargolbehand- 
lung  ist,  wenn  nur  noch  ein  geringer  Reizzustand  besteht,  oft  Zincum  salfuricum 
sehr  nützlich.  Bei  Hornhantgeschwüren  dürfen  keine  Eisumschläge  gemacht 
werden.  Die  nicht  gonorrhoischen  Fälle  werden  ebenso  behandelt;  sie  erfordern, 
nur  ein  Drittel  bis  die  Hälfte  der  Zeit.  Stoeltzner. 

Zur  Behandlung  der  AugeneUerung  der  Neugeborenen,  Lamhofer.  Münch. 
med.  Wochenschr.  1900.  No.  8. 
L.  verwirft  die  yon  Graefe  eingeführte  Argentnm  nitricum-Behandlung^ 
die  er  nur  als  einmalige  Einträuflang  für  die  Prophylaxe  nach  Crede  und 
als  einmaligen  therapeutischen  Eingriff  nach  der  Ansteckung  bei  Erwachsenen 
anerkennt,  und  empfiehlt  an  ihrer  Stelle  möglichst  sorgfältige  Pflege  und 
Ernährung  des  Kindes  bei  strenger  ärztlicher  Ueberwachung,  möglichst» 
Abhaltung   aller   Schädlichkeiten   yom    erkrankten   Auge,    möglichst    milde: 
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Jßeinigung  der  Augen  mit  lauwarmer  Flüssigkeit.  Die  Ausspülung  erfolgt 
alle  1 — 2  Stunden  mittelst  einer  Undine  entweder  mit  abgekochtem  Wasser 
oder  mit  ganz  schwachen  Bor-  oder  Alaunlösungen.  Für  die  erste  Woche 
erh&lt  jedes  Kind  eine  eigene  Pflegeperson.  Auch  Ton  der  Behandlung  mit 
Eisumschlägen  ist  L.  als  einer  zu  schwer  durchführbaren  und  nicht  immer 
indifferenten  abgegangen«  Hamburger-Breslau. 


IIL  S&ugllnfirsernfthrang.  Magendarmkrankheiten  der  S&agUnge. 

A  ctimcal  study   of  laboratory  tnilk   in  Substitute  Infant  feeding.     Von    Louis 
Starr«    Archives  of  Pediatrics.    Januar  1900. 

Der  Verfasser  weist  darauf  hin,  dass  die  unter  allen  Cautelen  zubereitiete 
Milch,  die  yollständig  gebrauchsbereit  den  Müttern  geliefert  wird,  zwar 
theoretisch  als  der* beste  Ersatz  der  Muttermilch  erscheint,  in  Wirklichkeit 
aber  nur  selten  längere  Zeit  yertragen  wird.  Der  Verf.  hat  diese  Milch  bei 
54  Kindern  erprobt;  sämtliche  Kinder  erhielten  dieselbe  entweder  gleich 
nach  der  Geburt  oder  kurz  nach  derselben.  Indessen  nur  bei  3  Kindern  war 
es  möglich,  diese  Ernährung  bis  zum  Augenblick,  in  dem  dieselbe  durch 
gemischte  Kost  ersetzt  werden  muss,  durchzuführen.  In  16  Fällen  war  zwar 
eine  Zeit  lang  das  Resultat  befriedigend,  dann  musste  gewechselt  werden, 
weil  die  Kinder,  ohne  eigentliche  Krankheitserscheinungen  zu  zeigen^  nicht 
zunahmen,  appetitlos,  mürrisch  und  matt  wurden.  In  den  meisten  Fällen 
(bei  35  Kindern)  musste  diese  Milch  durch  andere  ersetzt  werden,  weil  nach 
längerer  oder  kürzerer  Zeit  djspeptische  Erscheinungen  auftraten.  Die 
Erklärung  für  diese  Erscheinung  sucht  der  Verf.  in  dem  Umstand,  dass  bei 
den  ^fertigen'  Milchsorten  die  natürliche  Emulsion  zerstört  ist.  Diese 
Zerstörung  findet  dadurch  statt,  dass  bei  der  Herstellung  das  Fett  durch 
Oentrifugieren  entfernt  wird,  um  dann  von  neuem  mit  einigen  Zusätzen 
(Milchzucker  u.  s.  w.)  hinzugefügt  zu  werden;  hierdurch  stellt  die  Milch 
eine  neue  Combination  von  Fetten  in  einer  alkalischen  Lösung  yon  Proteiden 
dar.  Deshalb  giebt  der  Verf.,  wenn  diese  Milch  nicht  yertragen  wird,  Kuh- 
milch, der  Milchzucker  und  etwas  Rahm  beigefügt  ist  und  die  nur  gekocht 
wird;  diese  „un getrennte"  Milch  wird  bedeutend  besser  yertragen  und  kann> 
nach  Ansicht  des  Verf.,  in  grösserer  Concentration  gegeben  werden.  Aus 
seinen  Erfahrungen  zieht  der  Verfasser  den  Schluss,  dass  diese  fertigen 
Milchsorten  nicht  länger  als  2  Monate  lang  gegeben  werden  dürfen.  Er 
fügt  noch  einige  Krankengeschichten  bei,  die  zur  Erläuterung  der  Behaup- 
tungen des  Verfassers  dienen  sollen;  recht  interessant  ist  die  Krankengeschichte 
eines  5Vt  monatlichen  Kindes,  das  bei  der  Ernährung  mit  fertiger,  steriler 
Milch  an  Scorbut  erkrankte.  Lissauer. 

De  la  gastro-enterite  des  nourrissans.     Alterations  hepatiques,      E.  Terrieu. 
Rey.  mens.  d.  malad,  de  Penfance.     1900.    Janyier. 

Die  bisherigen  Untersuchungen  über  die  gastro-enteritische  Leber  der 
Säuglinge  yereinigen  sich  in  der  Feststellung  einer  Fettinfiltration,  zu  der 
Thiemich  noch  für  manche  Fälle  mangelhafte  Färbbarkeit  des  Kernes  gefügt 
bat.    Interstitielle  Veränderungen  hat  nur  Gas  ton   an  wegen  anderweitiger 
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Complicationen  nicht  einwandflfreieii  F&llen  beobachtet.  T.  findet»  dass  die 
parenchymatösen  Yer&nderangen  zwar  oft  Torkommen,  aber  keineswegs  den 
ersten  Rang  einnehmen,  der  yielmehr  anderen  L&sionen  zukommt.  Dieselben 
setzen  sich  zusammen  ans  portaler  und  intracapill&rer  embrjon&rer  Zell- 
infiltration und  aus  Erweiterung  und  Endothelschwellung  der  Capillaren  und 
n&hem  sich  zuweilen  ausserordentlich  der  syphilitischen  Veränderung. 
Daneben  findet  sich  die  Fettinfiltration.  Die  Kerne  sind  meist  gut  ftrbban 
Cn  Bezug  auf  die  Frequenz  ist  die  embryon&re  Infiltration  die  häufigste,  ihr 
folgt  die  Capillarveränderung;  die  Fettiufiltration  steht  erst  an  dritter  Stelle. 
Terf.  glaubt  drei  Stadien  des  Processes  aufstellen  zu  können,  welche  der 
Dauer  des  Darmleidens  entsprechen:  1.  Capillarcongestion,  intravasculäre 
Leucocytose,  geringe  Zellverändernngen.  2.  Ausgesprochene  intracapilläre 
embryonale  Infiltration,  erster  Grad  von  Capillar Veränderungen  im  Pfortader- 
gebiet, Infiltration  desselben  und  beginnende  Neubildung  yon  Ganälen. 
3.  Beginn  der  infectiösen  Cirrhose:  CapillarTerändernngen,  portale  Wucherung 
und  Infiltration,  Neubildung  von  Ganälen,  Fettinfiltration. 

Die  häufigste  Veränderung  ist  demnach  die  embryonale  Infiltration 
oder  vielmehr  eine  derselben  sehr  ähnlich  aussehende,  aber  von  ihr  durch 
die  intravasculäre  Lagerung  —  im  Gegensatz  zur  intraparenchymatösen  embry- 
onalen —  der  Zellanhäufungen  verschiedene.  Verf.  bemüht  sich,  seine  Befunde  so 
zu  deuten,  und  nimmt  gegenüber  anderen  Ansichten,  die  eine  Persistenz  der 
fötalen  Infiltration  behaupten,  an,  dass  dieselbe  die  ersten  Tage  nicht  über- 
dauert. —  Die  Fettinfiltration,  selbst  geringen  Grades,  bedeutet  bei  darm- 
kranken Kindern  immer  eine  „Alteration'  der  Leberzelle,  da  die  Abmagerung 
der  Kinder  die  Deutung  als  Fettdepot  nicht  erlaubt  (?  Ref.).  Die  Ursache 
der  Leberveränderungen  ist  jedenfalls  in  der  Wirkung  der  vom  Darm  aus 
resorbierten  Toxine  und  eventuell  Bacterien  zu  suchen.  Indem  Verf.  auf  die 
Analogie  der  gastro-enteritischen  Leber  mit  den  Veränderungen  bei  Infections- 
krankheiten  hinweist,  regt  er  zum  Schluss  die  Frage  an,  ob  nicht  unter 
Umständen  aus  denselben  in  späterer  Zeit  eine  chronische  Girrhose  hervor- 
]gehen  könne.  Finkelstein. 

Zur  Kenniniss  der  Schwefelausscheidung  bei  Säuglingen.  Von  Dr.  Walther 
Freund.  Zeitschrift  für  physiologische  Ghemie.  Bd.  XXIX.  Heft  1. 
p.  24.     1900. 

Die  aus  der  Klinik  Prof.  Gzerny^s  stammenden  Untersuchungen  des 
Verf.  betreffen  eine  Frage  aus  dem  normalen  und  pathologischen  Stoffwechsel 
des  Säuglings,  die  bishin  noch  ganz  unbearbeitet  war  und  deren  Beantwortung 
wichtige  Aufschlüsse  namentlich  betreffs  der  von  der  Breslauer  Schule 
inaugurierten  „Säurevergiftungstheorie*'  zu  gewähren  versprach.  Die  Hypothese 
Gzerny^s  geht  bekanntlich  dahin,  dass  bei  magendarmkranken  Säuglingen  häufig 
eine  Stoffwechselstörung  vorliegt,  welche  auf  verminderter  Oxydationsfähigkeit 
des  Körpers  beruht  und  welche  sich  im  Auftreten  abnormer  Säuren  und 
Säuremengen  im  intermediären  Stoffwechsel  bekundet.  Ein  Indicator  für 
diese  abnorme  Säuerung  soll  die  Vermehrung  der  relativen  NHg-Menge  im 
Harne  sein,  verursacht  durch  vorzeitige  Beschlagnahme  und  Bindung  dieses 
Alkalis.  Einen  weiteren  Indicator  hätte  man  nach  bekannten  Grundsätzen 
und  nach  der  Uebcrlegung  des  Verf.  in  der  Vermehrung  des  „neutralen** 
(recte  „leicht  abspaltbaren^,  Ref.)  Schwefels,  auf  Kosten  des  sauren,  oxydierten 
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Schwefels  im  Harne  solcher  kranker  Kinder  erblicken  können.  Ein  derartiger 
Befund  hätte  überdies  natürlich  erwiesen,  dass  die  in  Rede  stehende  mangel- 
hafte Oxydation  auch  das  Nahrangs  ei  weiss  betrifft,  während  Czerny  bisher 
geglaubt  hatte,  annehmen  zu  dürfen,  dass  die  für  Bindung  des  NH«  ver- 
antwortlich gemachten  Säuren  fast  ausschliesslich  dem  Fette  und  den 
Kohlehydraten  der  Nahrung  entstammen. 

Die  an  18  untersuchten  Säuglingen  nach  den  gebräuchlichen  Methoden 
ausgeführten  Harnanalysen  ergaben  jedoch,  dass  die  absolute  Menge  des 
neutralen  Schwefels  ceteris  paribus  bei  den  magendarm kranken  Kindern 
nicht  nur  nicht  erhöht,  sondern  sogar  gegen  die  an  gesunden  Kindern 
gewonnenen  Normalmengen  vermindert  ist.  Eine  verminderte  Oxydations- 
fähigkeit des  Körpers,  speciell  ein  dadurch  bedingter  abnormer  Eiweiss- 
zerfall  lässt  sich  auf  diesem  Wege  also  zum  Mindesten  nicht  erweisen. 

Die  niederen  absoluten  Werte  für  den  neutralen  Schwefel  führt  Verf. 
(nach  Kunkel  u.  a.)  auf  verminderte  Production  und  Resorption  von  Galle 
(Tanrocholsäure !)  zurück  und  bringt  diese  Verminderung  der  secretorischen 
Leberfunction  in  Beziehung  zu  den  von  Thiemich  in  solchen  Fällen 
gefundenen  anatomischen  Läsionen  des  Organes, 

Die  analytischen  Daten  des  Verf.  lassen  ersehen,  dass  das  Verhältnis 
von  Gesamtschwefel  zum  sauren  Schwefel  im  Harne  bei  verschieden  grossem 
Eiweissumsatze  in  allen  untersuchten  Fällen  annähernd  konstant  ist 
(1,126—2,188,  Mittel  ca.  1,542),  dass  hingegen  das  Verhältnis  von  Gesamt- 
schwefel zum  neutraden  Schwefel  in  viel  weiteren  Grenzen  schwankt 
(1,842—8,922,  Mittel  ca.  3,253)  und  von  der  Grösse  des  Eiweissumsatzes  in 
dem  Sinne  abhängt,  dass  grossem  Umsätze  die  hohen,  kleinem  Umsätze  die 
niederen  Zahlen  entsprechen.  Damit  bestätigt  Fr.  die  identischen  Befunde 
Heffter's  an  Erwachsenen.  Es  geht  nicht  an,  das  Verhältnis  von  Gesamt- 
schwefel zum  neutralen  Schwefel  unter  wechselnden  Ernährungsbedingungen 
als  konstant  anzusetzen,  man  müsste  ihm  denn  einen  Factor  beigeben,  der 
eine  gerade  Function  des  Eiweissumsatzes  darstellt.  (Wäre  das  Verhältnis 
von  Gesamtschwefel  zum  sanren  Schwefel  exact  konstant,  so  müsste  natürlich 
auch  das  Verhältnis  von  Gesamtschwefel  zum  neutralen  Schwefel  konstant 
sein,  da  die  Bestimmung  des  letzteren  nur  auf  Differenzrechnung  beruht.    Ref.) 

Eine  Vermehrung  der  Aetherschwefelsäuren  im  Harne  der  chronisch 
kranken  Kinder  —  ein  Befund,  der  Biedert's  Theorie  vom  «schädlichen 
Nahrungsreste''  zu  stützen  geeignet  wäre  —  ergiebt  sich  aus  den  dargelegten 
Zahlen  nicht.  (Allerdings  kommt  diesbezüglich  selbstverständlich  in 
Betracht,  dass  die  Anwesenheit  grösserer,  überschüssiger  Eiweissreste  im 
Darme  nur  eine  der  vermutlich  sehr  zahlreichen  Bedingungen  für  das 
Zustandekommen  bacterieller  Eiweisszersetzung  im  Darme  und  die  Paarung 
hierbei  freiwerdender  heterocyklischer  Verbindungen  an  Schwefelsäure 
bildet.    Ref.)  Pfaundler. 

Bemerkungen  über  den  Gebrauch  der  Magensonde  im  Säugiingsaiier,  Von 
Professor  0.  Heubn er- Berlin.  Die  Therapie  der  Gegenwart.  19(X). 
No.  1. 

Die  Wichtigkeit  des  Gebrau'bhs  der  Magensonde  auch  im  Säuglings- 
alter zu  therapeutischen  Zwecken  schon  seit  längerer  Zeit  gelehrt  zu  haben, 
ist  ein  besonderes  Verdienst  Heubn  er 's.    Kein  anderes  Mittel  als  die  Aus- 
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liebemng  des  Magens  befreit  ihn  so  schnell,  so  sicher  nnd  gefahrlos  Ton 
stagnirenden  and  sich  zersetzenden  Inhaltsmassen,  darauf  macht  Henbner 
in  beredten  Worten  von  neoem  in  dem  kurzen  Aufsatz  aufmerksam. 
Beachtenswert  ist  femer  der  Hinweis  darauf,  dass  in  Fällen  you  Magen- 
indigestion mit  stagnirendem  Inhalt  Abführmittel  contraindicirt  sind,  so  lange 
der  Darm  noch  nicht  wesentlich  mitbetheiligt  ist;  denn  auf  diese  Weise 
wird  gerade  der  Darm  noch  inficirt  werden  können.  Nie  solle  man  reines 
Wasser  zu  Ausspülungen  verwenden,  um  die  Magenepithelien  nicht  auszu- 
langen, sondern  immer  körperwarme  physiologische  Kochsalzlösung  oder 
0,7procentige  Natroncarbonatlösung;  kein  höherer  Druck  ist  anzuwenden, 
als  etwa  20  cm  Wasser.  Bei  chronischen  Magendarmstörungen  ist  von  der 
Magenausspülung  natürlich  kein  eclatanter  Erfolg  zu  erwarten,  immerhin  ist 
die  Methode  oft  nützlich,  wenn  es  sich  darum  handelt,  zunächst  mal  eine 
vollkommene  Entleerung  des  Yerdauungstractus  schnell  zu  erzielen.  Bei 
einem  chronischen  Zustand  empfiehlt  aber  Henbner  die  Sondenbehandlung 
aufs  wärmste,  nämlich  bei  der  Appetitlosigkeit  abgemagerter  und  herab- 
gekommener Säuglinge;  durch  tägliche  oder  jeden  zweiten  Tag  wiederholte 
kurze  Magenspülung  und  daran  angeschlossene  Eingiessuug  einer  geringen 
Menge  (20--30  g)  Karlsbader  Mühlbrunnens,  der  auf  38—40«  C.  erwärmt  ist, 
kann  man  dabei  dauernde  Erfolge  erzielen.  Wirkungslos  dagegen  ist  die 
Anwendung  der  Magensonde  bei  der  angeborenen  Pylorusstenose,  bei  der  es 
sich  jedenfalls  um  einen  funktionellen,  spastischen  Zustand  handelt  und  bei 
der  meistens  von  selbst  nach  längerer  Dauer  der  Krankheit  Heilung  eintritt. 

R.  Rosen-Berlin. 


IV.  Aeate  Infeetlonskrankhelten. 

//  vag-o  in  rapporto  cUhe  forme  maligne  ed  albe  complicasUmi  del  Morhillo. 
(Ueber  die  Beziehungen  zwischen  N.  vagus  und  schweren  Formen  und 
Complicationen  der  Masern.)  Von  Cioffi.  Riforma  medica  ni  51—53. 
Bd.  I.     1900. 

Der  Verf.  hat  während  einer  sehr  verbreiteten  Masemepidemie  (600 
Fälle)  einige  bösartige  Fälle  und  die  häufigsten  Complicationen  studirt, 
welche  letzteren  er  als  von  einer  electiven  Wirkung  des  Virus  morbillosns 
auf  die  Vaguscentren  abhängend  erklärt. 

Der  Verf.  fasst  seine  Ergebnisse  folgenderweise  zusammen: 

1.  Die  häufige  hohe  Mortalität  durch  Masern  rechtfertigt  nicht  die 
allgemeine  Meinung,  dass  die  Masern  immer  eine  leichte  Krankheit  sind. 

2.  Die  bösartigsten  von  den  schweren  Formen  der  Masern  sind 
jene,  welche  durch  eine  blaue,  spärliche  Eruption,  die  schnell  verschwindet, 
um  Dach  einer  gewissen  Zeit  wieder  zu  erscheinen,  durch  nicht  immer 
hohes  Fieber,  durch  leichte,  bronchiale  Erscheinungen,  durch  Betäubung 
des  Sensoriums,  durch  sehr  ausgesprochene  Tachycardie  charakterisirt  sind 
(Mangel  der  charakteristischen  Symptome  der  Masern.)'*' 

3.  Ein  zweiter  Typus  der  malignen  Form  wird  durch  eine  starke 
allgemeine  Eruption,  durch  Fieber  von  40 — 41,5^,  durch  Krämpfe,  Cyanosis 
des  Gesichtes,  Dyspnoe,  Unruhe,  Tachycardie  diagnosticirt  (üebertreibung  der 
charakteristischen  Symptome). 
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4.  Der  Tod  wird  durcH  die  Toxine  yerursactit,  die  auf  die  thermo^ene^ 
Oeutren  (Hyperpyrexie)  und  auf  die  Nervcia  des  Herzena  (Mediilla  oblongata) 
wirken.  Die  Folge  ist  zuerst  eine  Reifung,  später  eine  Lähmutag  des 
N.  vagus.  I.       .      1    • 

5.  Die  akuteste  Form  der  Masernpneumonie  (Catarrhe  suffoquÄnt  oder 
L  Typus  YOD  Hntinel)  ist  durch  die  starke  Reizung  des  Vagus  Verursachf;. 
Diese  Theorie  wird  dadurch  best&tigt,  dass  die  bei  der  Section  gefundenen 
Läsionen  nie  für  eine  mechanische  Asphyide  sprechen. 

6.  Wenn  bei  der  langsamen  Fnenmoiiie  (II.  Typus  von  Hutinel)  dör 
Husten  y^rschwindet,  soll  man  sofort  an  einän  OoUaps  der  Lungen  denken, 
wie  es  bei  der  experimentellen  Yaguspneumonie  yorkommt.  Die  sensoriell« 
Lähmung  der  Schleimhaut  und  die  Lähmung  der  Muskeln  der  Bronchien  hei* 
günstigen  den  Eintritt  yon  Fremdkörpern  und  Bakterien  in  die- Lungen. 

7.  Diese  zwei  Typen*  yon  Masernpneumonie  sind  durch  Läsionen  d&i 
Vagus  unter  der  Wirkung  der  im  Blut    kreisenden  Maserntoxine    yerursacht. 

8.  Der  bellende  Husten  und  der  Pseudo-Group  sind  auf  einen  neryösen 
Einfluss  (Vagus)  zurückzuführen. 

9.  Das  Erbrechen,  die  Diarrhoe,  das  üebelsein  werden  durch  specielle 
Störungen  der  motorischen  und  sensoriellen  Fibren  des  N.  yagus  (y ermehrte 
Bewegung  des  Magens  und  des  Darmes)  yerursacht. 

10.  Die  Nierenerscheinungen,  d.  h.  Ajiurie,  Oligurie,  .  Oedeme  mit 
oder  ohne  Albuinen  im  Harn,'  aber  ohne  Gylinder  oder  Nierenzel1,en 
{dÖ  Fälle  auf  600  MasernkranlLe)  sollen  als  neryose  Albuminurie  durch 
Reizung  der  Vagusäste  betrachtet  werden. 

11.  Das  Eindesalter  besitzt,  wie  bekannt,  einen  sehr  ausgesprochenen 
Reflexmechanismns.  Deshalb  darf  eine  Reizung  des  Vagus  und  seineir 
meningealen  Aeste  als  eine  der  wahrscheinlichsten  Ursachen  der  so  häufig 
im  Verlauf  der  Masern  yorkommenden  Krämpfe  betrachtet'  worden.  Eine 
mehrwöchige  fortdauernde  Reizung  könnte  auch  eine  tödliche  Eclämpsie 
yerursachen. 

12.  Die  Häufigkeit  der  eitrigen  Otitis  (fast  in  der  Hälfte  aller  Fälle» 
was  bei  keiner  anderen  infectiösen  Krankheit  yorkommt)  ist,  nach  der 
Meinung  des  Verf.,  eines  der  beweisenden  Zeichen,  dass  das  Virus  morbillosum 
«ine  elektiye  Wirkung  auf  den  Vagus  hat. 

13.  Da  man  experimentell  den  grossen  Einfluss  der  Infectionen  auf  das 
Neryensystem  demonstrirt  hat,  können  wir  auch  annehmen,  dass  die  Reizung 
der  Gentren  und  der  meningealen  Aeste  des  Vagus  wahrscheinlich  elfte 
Prädisposition  zu  Hirnhautentzündungen,  tuberkulösen    oder  anderen,    bildet. 

Gattaneo. 

Rasche  Methode  aur  bacteriologischen  Diagnose  der  Diphtherie.  Von  L.  G  o  u  c  e  1 1 L 
Deutsch  yon  D.  Galatti.  Wiener  medic.  Wochenschrift.  1900.  No.  10» 
In  einem  am  oberen  Ende  mit  Watte  yerstopften  Glastubus  befindet 
sich  in  sterilisiertem  Zustand  ein  Glasstäbchen,  welches  mit  einem  Watte? 
bäuschchen  umwickelt  ist,  das  mit  durch  Glucose .  glyceriniertem  Agar-Agar 
imprägniert  ist.  Man  bestreicht  mit  dem  Glasstab  die  Rachenpartien  des  z« 
nntersuchenden  Kindes  und  bringt  ihn  sofort  in  den  Glastubus.  ImThermol 
«taten  sind  dann  schon  nach  4-T-5  Stunden  Diphtheriebacilien  an. der  Watte 
entwickelt,  die  dann  (specif.  Färbungsmethode  nach;  Neisser)  auf.  dein 
Objectglas  nachgewiesen  werden  können.  Keurath. 
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7)U  cantiMuiiy  of  ihe  ioxic  prociss  Ut  /aUU  cases  of  diphtkeria,  By  John 
Biernaoki.  Brit  med.  Jouro.  27,  Januar  1900. 
Verf.  bezieht  sich  auf  die  schon  referierten  Yeraache  von  Brodio,der 
bei  Katzen  nach  Injektionen  von  Diphtherietoxin  in  die  Jugularvene  eine 
•Relaxation  der  Blutgefftase  und  dadurch  bedingtes  Sinken  des  Blutdracka 
festgestellt  hatte.  Bei  sphygmographischen  Aufnahmen  des  Blutdrucks  yon 
Menschen  mit  dem  Erankheitsbilde  des  diphtherischen  Kollapses  unter- 
scheidet er  drei  Stadien,  eines,  wo  der  Blutdruck  ziemlich  hoch  bleibt,  ein 
«weites  mit  allmählichem  Sinken  und  ein  drittes  mit  plötzlichem  Absturz. 
Letzteres,  meint  er,  ist  durch  eine  Herzlähmung  bedingt.  In  länger  dauern- 
den Fällen  mag  mit  dem  Diphtherietoxin  schliesslich  ein  urämisches  Gift 
konkurrieren,  da  zugleich  mit  dem  Sinken  des  Blutdrucks  Beten tio  ürinae 
sich  einstellt.  Jedenfalls  hat  das  Diphtherietoxin  neben  der  blutdruckherab- 
setzenden  Wirkung  auch  einen  deletären  Einflnss  auf  Herz  und  Nieren. 

Japha. 

Due  nuovi  casi   dt  grave  croup  diflerice  guariti  eolte   iniesioni  eudovenosi  di 
siero  (Zwei  neue  Fälle  Ton  schwerer  Diphtherie  mit  endovenösen  Serum- 
einspritzungen geheilt).  Zamboni.    Gazzetta  degli  Ospedali  no.  42.  1900. 
Bei    zwei  Kindern,    9  resp.   6  Jahre   alt,    welche    an   schwerer  HaU- 
diphtherie   erkrankt   waren,   hat  der  Verf.  Behring^s  Serum    ip    die  Venen 
des  Armes  direkt   injicirt.    Der  Erfolg  war  ausserordentlich  gut:    schon   am 
folgenden  Tage  war  das  Fieber  yerschwunden   und  der  Zustand  des  Rachens 
sehr  gebessert.  Cattaneo. 

Del  bromoformio  neila  cura  della  pertosse  (Bromoform  bei  der  Behandlung 
dos  Keuchhustens).  Yenturini.  Gazzetta  degli  Ospedali  no.  33.  1900. 
Der  Verf.  berichtet  über  84  Fälle  von  Keuchhusten,  die  er  mit  dem 
besten  Erfolg  mit  Bromoform  behandelt  hat.  Nach  dem  Verf.  hat  das 
Bromoform  einen  guten  Einfluss  nicht  nur  auf  die  Dauer  und  Häufigkeit 
der  Anfälle,  sondern  auch  auf  die  bronchialen,  und  pulmonalen  Erscheinungen, 
per  Verf.  verordnet  das  Heilmittel  folgenderweise:  Bei  Kindern  bis  6  Monaten 
anfangs  2  Tropfen  täglich,  alle  zwei  Tage  einen  Tropfen  mehr  bis  zu  5  Tropfen, 
Kindern  bis  1^  Monaten  ebenso  bis  zu  7  Tropfen  täglich,  Kindern  bis 
2  Jahren  anfangs  zwei  Tropfen,  alle  zwei  Tage  zwei  Tropfen  mehr  bis  zu 
10  Tropfen  täglich,  Kindern  bis  4  Jahren  anfangs  drei  Tropfen  täglich,  alle 
zwei  Tage  drei  Tropfen  mehr  bis  zu  15  Tropfen.  Cattaneo. 

The  Orchitis  of  mumps.     Clement  Dukes.     The  Lancet  No.  3984. 

Der  Verfasser  hat  vor  kurzem  Gelegenheit  gehabt,  eine  Epidemie  von 
Mumps  zu  sehen.  Er  bekam  30  Patienten  in  Behandlung;  unter  dieser  Zahl 
erkrankten  6  Knaben  an  Orchitis.  Von  diesen  litten  3  an  rechtsseitiger 
Parotitis  und  Orchitis,  2  an  linksseitiger  Parotitis  und  Orchitis,  1  an  doppel- 
seitiger Parotitis  und  rechtsseitiger  Orchitis.  Die  Orchitis  trat  zwischen  dem 
3.  und  8.  Krankheitstage  auf.  Der  Verfasser  hebt  hervor,  dass  man  in  diesen 
Fällen  nicht  das  zu  frühe  Verlassen  des  Bettes  als  Ursache  beschuldigen 
kann,  da  keiner  der  Patienten  vor  dem  8.  Tage  aufgestanden  ist.  Aus  der 
etwas  aphoristischen  Mitteilung  des  Verfassers  ist  leider  nicht  zu  ersehen, 
ob  die  erkrankten  Knaben  schon  das  Pubertätsalter  erreicht  hatten. 

Lissauer. 
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A  review  of  the  Widal  fest    Von  E.  Libman.    Mount  Sinai   Hospital   Re» 
ports  1899. 

Im  Verlaufe  des  Jahres  1898  wurde  im  Mount  Sinai  Hospital  zu 
New  York  unter  98.  Typhusf&llen  nur  5  mal  die  Widal- Probe  negativ  ge- 
funden. Bei  125  fieberhaften  Krankheiten  (mit  Ausschluss  tou  Typhus)  wurde 
sie  nicht  gefunden.  Bei  Typhös  gelang  es,  dieReaetion  schon  am  3.  Kranke 
heitstage  zu  erzielen  und  noch  am  67.  Tage;  fernerhin  fand  man  zweimal  die 
Reaction  erst  in  der  Reconvalescenz  und  3  mal  beim  Rückfall.  Der  Verfasser 
macht  darauf  aufmerksam,  dass  man  zu  Zeiten,  in  denen  der  Typhus  herrscht, 
bei  allen  F&llen,  die  als  Meningitis  oder  chronische  Pneumonie  imponieren^ 
die  WidaPsche  Reaction  vornehmen  soll,  da  sie  oft,  und  die^  trifft  beson- 
ders bei  Kindern  zu,  die  Diagnose  endgCdtig  machen  lässt.  DieWidaTsche 
Reaction  wurde  in  der  Weise  vorgenommen,  dass  eine  Platinöse  getrockneten 
Blutes  mit  7  Oesen  sterilen  Wassers  verdünnt  wurde  und  dass  zu  jeder  Oese 
der  Mischung  2  Oesen  Cultor  zugesetzt  wurden.  Lissaaer. 

ConiribuHon  expirinuntale  ä  Vetude  de  la  iransmissUm  heridiiaire  de  PimmunUe 
contre  le  ötuille  d*Eberth  et  du  pouvoir  aggluHndnt  Par  Paul  Rem- 
iinger.  Ann.  de  Tinst.  Pasteur.  f^vr.  1899. 
Die  Versuche  des  Verf.  wurden  an  Kaninchen  und  Meerschweinchen 
angestellt.  Die  Immunisierung  erfolgte  durch  Injektion  steigender  Mengen  von 
abgetöteten  Typhuskulturen.  Die  Resultate  waren  folgende:  Ein  immunisierter 
Vater  überträgt  auf  das  Kind  weder  die  Immunität  noch  die  Fähigkeit  der 
Agglutination.  Das  würde  übereinstimmen  mit  den  Resultaten,  die  Ehrlich 
und  Vaillard  bei  Tetanus,  Milzbrand,  Cholera,  Hühnercholera  erhalten 
haben.  Die  Mutter  überträgt  auf  die  Nachkommenschaft  die  Immunität,  be- 
sonders wenn  die  Immunisierung  während  der  Schwangerschaft  fortgesetzt 
wurde.  Die  Immunität  dauert  aber  nicht  über  1 — 2  Monate.  Die  agglu- 
tinierende Fähigkeit'  wird  nur  übertragen,  wenn  die  Immunisierung  während 
der  Schwangerschaft  fortgesetzt  wurde,  sie  dauert  höchstens  einige  Monate 
und  ist  immer  schwächer  wie  die  bei  der  Mutter.  Durch  das  Stillen  wird 
weder  die  Immunität  noch  die  agglutinierende  Fähigkeit  übertragen.  Letztere 
Resultate  stimmen,  wenigstens  in  Bezug  auf  die  Uebertragung  der  Immunität^ 
nicht  mit  denen  überein,  die  Ehrlich  bei  Mäusen,  die  gegen  Abrin,  Ricin, 
Tetanns  immunisiert  waren,  erhalten  hat.  Es  ist  möglich,  dass  Mäuse  sich 
da  anders  verhalten.  Jap  ha. 

Remarks  on  the  results  wkick  have  heen  obtained  by  the  antiiyphoid  inocuiations. 
By  A.  E.  Wright  and  W.  B.  Leishman.  Brit.  med.  Joom,  20.  Jan.  1900. 
Nach  dem  vorliegenden  Bericht  scheinen  die  Immunisierungsversuche 
gegen  Typhus  bei  den  indischen  Truppenteilen  der  Engländer  ganz  gute  Er- 
folge gehabt  zu  haben.  Die  Resultate  sind  etwa  (ganz  genaue  Daten  waren 
teilweise  nicht  zu  erlangen)  folgende:  Beobachtet  wurden  2835  Geimpfte^ 
8460  Ungeimpfte.  Von  den  Geimpften  erkrankten  27,  d.  h.  0,95  pCt.  an 
Typhus,  es  starben  5,  d.  h.  0,2  pCt.,  von  den  Ungeimpften  erkrankten  213,  d.  h. 
2,6  pCt.  mit  23,  d.  h.  0,34  pCt.  Todesfällen.  Dabei  muss  in  Betracht  ge- 
zogen werden,  dass  die  Ungeimpften  meist  alte,  an  das  Klima  gewöhnte 
Soldaten  waren,  die  Geimpften  aber  meist  Rekruten,  ausserdem  wurden  die 
Impfungen  zur  Zeit  von  Epidemien  vorgenommen,  und  einige  mögen  sich 
schon  im  Inkubationsstadium    des  Typhus   befunden   haben.    Die  Impfungen 
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waren  freiwillig. '  Zar  ImpCuDg  diente  eine  abgetötete,  mit  1  pCt  Ljsbl 
konservierte  Typhusbouillonkultur,  deren  Wirksamkeit  an  Meerschweinchen 
geprüft  warde.  Injiciert  wurden  0,5 — 0,75  ccm,  letztere  Dose  enthielt  das 
Minimum  der  tödlichen  Dosis  für  100  g  Meerschweinchen.  Zum  Teil  wurde 
auch  eine  Agarkultur  benutzt.  Die  Reaktion  nach  der  Injektion  soll  ziemlich 
stark  gewesen  sein.  Die  Methoden  zur  Herstellung  der  Vaccine  müssen  im 
Original  nachgelesen  werden..  Jap  ha. 

PolioencefaliH  emorragiche  (uute  da  influensa.  Lezione  del  Prof.  C.  Bozzolo. 
Hivista  critica  di  clinica  medica.  Anno  I.  No.  3.  Gennaio,  1900. 
Mitteilung  zweier  im  Verlaufe  einer  Influenza-Epidemie  aufgetretener 
Fälle  eines  eigentümlieheu,  schweren,  aber  in  Genesung  übergehenden  cere- 
bralen Krankheitsbildes,  in  welchem  namentlich  andauernde  Somnolenz  und 
heftiger  Kopfschmerz  (an  die  Schlafkrankheit  der  Neger  erinnernd)  die 
prädominierenden  Symptome  bildeten.  Nackenstarre,  pupilläre  Störungen, 
Dermographie,  Erbrechen,  Kernig 's  Phänomen  etc.  Hessen  zunächst  an 
Meningitis  tuberculosa,  eventuell  an  Meningitis  serosa  Quincke  denken, 
doch  spricht  gegen  solche  Annahmen  der  Verlauf,  Ausgang  und. das  Ergeb- 
nis der  Lumbalpunktion  (das  übrigens  als  völlig  negatives  keine  hohe  Be- 
deutung beanspruchen  kann).  B.  vermutet  als  anatomisches  Substrat  eine 
akute  hämorrhagische. Poliencephalitis  (Wer nicke)  und  äussert  den  Verdacht 
«ines  ätiologischen  Zusammenhanges  dieser  Erkrankung  mit  dpr  Influenza, 
wofür  allerdings  nur  etwas  vage  klinische  und  epidemiologische  Criterien 
beigebracht  werden  können.  Pfaundler. 

CerebrO'Spinal  Symptoms  in  influensa  in  in/ancy.  Von  Thompson  S.  West- 
cott.     Archives  öf  Pediatrics.    Januar  1900. 

Der  Verf.  weist  darauf  hin,  dass  die  Influenza  bei  Kindern  im  allge- 
meinen  bedeutend  milder  verläuft,  als  bei  Erwachsenen.  Indessen  kommen 
doch  Ausnahmen  vor  und  zwar  gerade  im  jüngsten  Kindesalter;  hier  pflegen 
häufig  grosse  Herzschwäche  und  cerebro-spinale  Symptome  das  Krankheits- 
bild zu  beherrschen.  Zur  Illustrierung  dieser  Behauptung  führt  der  Verf. 
zwei  Krankengeschichten  an. 

Der  erste  Fall  betrifft  ein  4  wöchentliches  Kind,  dass  zur  Zeit  einer 
Influenza-Epidemie  geboren  worden  war.  Auch  einige  Familienmitglieder 
waren  von  dieser  Erkrankung  ergriäfen  worden.  Bei  dem  Kinde  traten  nach 
leichten  Prodromalsymptomen  krampfartige,  stuporöse  Zustände  mit  grosser 
Herzschwäche  auf.  Der  Puls  war  langsam  und  schwach,  eine  leichte  Broncho- 
pneumonie trat  hinzu;  schwere  Attacken  von  Laryngospasmus  (alle  viertel 
bis  halbe  Stunden)  wechselten  mit  Zuständen  von  tiefer  Apnoe  ab.  Dieser 
Zustand  hielt  36  Stunden  an.  Durch  Behandlung  mit  Atropin,  Digitalis, 
Antipyrin  und  Anwendung  von  künstlicher  Atmung  trat  allmählich  Besserung 
ein»     Anfangs  blieb  ein  leichter  Strabismus  convergens  z^urück. 

Der  zweite  Fall  betrifft  ein  9  monatliches  Kind,  das  zur  Zeit  einer 
Influenza-Epidemie  plötzlich  eines  Tagea  unter  Fieber,  Erbrechen,  be- 
schleunigter Atmung  und  Husten  erkrankt  war.  Am  nächsten  Tage  zeigte 
sich,  dass  der  Kopf  nach  rückwärts  gezogen  war;  die  Temperatur  betrug 
37,8^,  der  Puls  war  126  und  schwach,  die  Respiration  44.  .Erbrechen  trat 
noch  zeitweilig  ein,  der  Stuhlgang  war  grün,  obstipiert;  das  Abdomen  aufget 
trieben,  tympanitiseh.    Am   nächsten  Tag  war  der  Zustand  unveränderte    In 
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den  folgenden  Tagten  traten  Zuckangen  ird  linken  Arm  und  in  der  Unken 
fland  auf;  das  Kind  war  stnporös,  die  Atmung  wurde  unregelm&ssig,  der 
Puls  unfühlbar;  daneben  bestand  Cjanose  des  Gesichts,  Zucken  der  Augen- 
lider und  Nackensteifigkeit.  Drei  Tage  hielt  dieser  Zustand  an;  während 
dieser  Zeit  erhielt  das  Kind  subcutane  Injektionen  von  Digitalis  und  Atropin. 
Nach  einer  guten  Nacht,  die  sich  an  die  3  Tage  anschloss,  fiel  die  Tempe- 
ratur, der  Puls  wurde  wieder  kräftig,  und  Appetit  trat  ein.  Allmählich  trat 
völlige  Genesung  ein. 

Der  Wert  dieser  Untersuchungen  wird  leider  durch  den  Umstand  be-r 
•einträchtigt,  dass  keine  Lumbalpunktion  Torgenommen  worden  ist. 

Lissauen 

Teiania  da  influensa  (Tetanie  nach  Ir^fluensa),  Von  Gomez.  Riforma  Medica 
Bd.  I.    No.  18.     1900; 

In  den  wenigen  bisher  beschriebenen  Fällen  (Rabam,  Gasarötti, 
Frankl-Hochwart,  Revilliot)  von  Tetanie  nach  Infiueuza  trat  die  Tetanie 
als  yerspätetes  Symptom  der  Krankheit  auf,  und  waren  die  Contracturen 
intermittirend :  im  Falle  des  Verf.  dagegen  trat  die  Tetanie  schon  nach  den 
-ersten  katarrhalischen  Erscheinungen  auf,  und  die  Gontrakturen  waren 
dauernd. 

7  Jahre  alter  Knabe;  während  einer  schweren  Influenza-iEpidemie  er- 
krankt er  mit  Fieber,  Coryza;  nachher  treten  starke  Gontrakturen  der  Muskeln 
des  Rückens,  des  Bauches,  der  oberen  und  unteren  Extremitäten,  Opisto- 
tonus,Empro8totODU8, leichter  Trismus  auf.  Faciatis-Phänomen  undErb 's  Phäno- 
men vorhanden;  Trousseau's  Phänomen  abwesend.  Die  Reflexe  sind  ^e- 
äteigert.    Temp.  38°. 

Der  Verf.  erklärt  diese  Erscheinungen  als  eine  Reizung  der  Zellen  der 
vorderen  grossen  Säulen  des  Rückenmarkes  durch  die  Infiuenza-Toxine 
Bemerkenswerth  ist,  dass  der  Knabe  mit  Hypodermoclysis  behandelt 
wurde.  16  Tage  lang  injicierte  mau  ihm  täglich  unter  die  Haut  des 
Rückens  200 — 300  gr  einer  physiologischen  Kochsalzlösung;  gleichzeitig 
erhielt  der  Kranke  warme  Getränke  und  Clystiere  aus  Salzlösungen.  Die 
Gontrakturen  verschwanden  allmählich  und  6  Tage  nach  der  letzten  Ein- 
spritzung war  der  Knabe  vollständig  geheilt.  Gattaneo. 

La  febbre  ganglionare  e  una  malattia  auiononta?  (Ist  das  Pfeiffer' sehe  Drüsen- 
fieber  eine  selbständige  Krankheit})  Von  Galli.  Gazzetta  medica  di 
Torino.  No.  11  u.  12.  1900. 
Die  meisten  Autoren  betrachten  dasPf  ei  ff  er'sche  Drüsenfieber  als  eine 
Infectiöse  Krankheit,  aber  nicht  alle  betrachten  es  als  eine  selbständige  Krankheit. 
Das  Auftreten,  der  klinische  Verlauf,  die  Complicationen  sind  in  der 
That  dieselben  wie  bei  den  akuten  Rachenentzündungen,  und  ausserdem  haben 
die  bakteriologischen  Untersuchungen  demonstriert,  dass  bei  den  akuten 
Anginen  sowie  bei  demPfeiffer'scben  Fieber,  die  Krankheitserreger  fast  immer 
dieselben  sind,  d.  h.  Strepto-  und  Staphylokokken.  Das  Pfeif  fernsehe  Fieber 
wäre  also  nichts  anderes  als  eine  Angina:  Gomby  und  Gornichou  nehmen 
dies  an  und  sagen,  der  Mikroorganismus  dringt  durch  die  Tonsillen  bis  in 
die  Halsdrüsen  ein,  ohne  eine  lokale  Entzündung  zu  erzeugen.  Aber 
bei  dem  Pfeiffer'schen  Fieber,  wenige  Fälle  ausgenommen,  in  welchen  auch 
die    Axillar-    und   Inguinaldrusen    geschwollen    sind,    sehen    wir   immer   die 
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seitlichen  Halsdrasen  anschwelleo,  dagegen  bei  den  akuten  Rachen- 
entzfindangen  schwellen  immer  die  Unterkiefer -Drüsen,  Der  Eintritt  der 
Infektion  findet  nicht  dnrch  dieMnndtonsillen,  sondern  durch  dieLuschka'sche 
Tonsille  statt.  Dieses  erklärt  die  Häufigkeit  des  Pfeiffer'schen  Fiebers  im 
Eindesalter,  und  die  Seltenheit  desselben  bei  älteren  Leuten,  bei  welchen  die 
Luschka'sche  Tonsille  einem  Regressionsprocess  unterworfen  ist*  Diesea 
erklärt  auch  den  Sitz  der  Drüsenschwellung,  weil  die  Luschka'sche  Tonsille 
zuerst  mit  den  retro pharyngealen  Ganglien  und  dnrch  diese  mittelst  y er- 
schieden er  Aeste  mit  den  Drüsen,  die  den  M.  stemo-eleido-mastoideus  be- 
gleiten,  in  Yerbindang  steht.  Dieses  erklärt  endlich  die  Abwesenheit  jedweder 
Läsion  bei  der  Munduntersuchung. 

Man  konnte  einwenden,  dass  man  häufig  eine  akute  Adenoiditis,  ohne 
die  specielle  Drüsenschwellung  des  Pfeif  fernsehen  Fiebers,  beobachte.  Der 
Verf.  glaubt,  dass  dieses  Yerhältniss  yon  zwei  Ursachen  abhängt,  von  der 
Virulenz  des  Mikroorganismus  und  von  der  Resistenz  der  Gewebe;  bei 
leichteren  Fällen  und  wenn  das  Ijmphoide  Gewebe  mehr  widerstandsfähig 
ist,  findet  nur  eine  lokale  Entzündung  statt;  bei  den  schwereren  Fällen  und 
wenn  das  Ijmphoide  Gewebe  nicht  widerstehen  kann,  findet  eine  Infektion 
transamygdalique  (Chauffard)  nach  dem  Typus  des  Pfeiffer'schen 
Fiebers  statt. 

Den  Beweis  könnte  man  aus  der  Untersuchung  des  retronasaleD 
Pharynx  entnehmen,  aber  diese  ist  bei  Kindern  nicht  leicht.  Bei  einigen 
Fällen  konnte  aber  der  Verf.  darch  die  Fingerezploration  eine  Schwellung 
der  L US chk ansehen  Tonsille  feststellen. 

Der  Verf.  berichtet  über  8  klinische  Fälle  ohne  bakteriologische 
Untersuchung.  In  einem  Falle  war  der  Vater  des  Kindes  gleichzeitig  an 
Angina  catarrhalis  erkrankt;  in  zwei  anderen  Fällen  war  das  Pfe'iffer^sche 
Fieber  von  Rhinitis  acuta  begleitet. 

Der  Verf.  schliesst  also,  dass  das  Pf  eiif  er'sche  Fieber  keine  selbständig» 
Krankheit  ist,  sondern  eine  topographische  und  klinische  Varietät  der  akuten 
katarrhalischen  Rachenentzündung.  Cattaneo. 

EfHfiyetna,  Sepiicentia,  Haemorrkagic  Inflamnuttion  of  hotk  AdrenaJs,  Von 
Mandlebaum  und  Libman.  Mount  Sinai  Hospital  Reports  1899. 
Das  18 monatliche  Mädchen,  um  das  es  sich  hier  handelt,  war  wegen 
Empyem  operiert  worden  und  10  Tage  später  an  Sepsis  gestorben.  Bei  der 
Autopsie  fand  man,  dass  beide  Nebennieren  der  Sitz  ausgebreiteter  haemor- 
rhagischer  Entzündungen  waren.  Die  mikroskopische  Untersuchung  ergab,, 
dass  eine  ausgedehnte  haemorrhagische  Infiltration  der  ganzen  Drüsen- 
substanz derselben  vorhanden  war.  Ausserdem  fand  sich  eine  Fettinfiltration 
der  Leber,  eine  acute  parenchymatöse  Nephritis  und  eine  Broncho-Pnenmonie 
des  Unterlappens  der  rechten  Lunge.  Die  Verfasser  machen  darauf  aufmerk- 
sam, dass  Virchow  diese  Affection  der  Nebennieren  nur  als  Folgeerscheinung 
acuter  Infectionskrankheiten  beschrieben  hat,  dass  aber  diese  Erkranknngs- 
form  der  Nebennieren  noch  nicht  bei  Empyem  beobachtet  worden  ist.  Hier- 
bei übersehen  die  Verfasser  yöllig,  dass  die  Affection  auch  von  der  Septi- 
caemie,  die  sich  an  das  Empyem  anschloss,  herrühren  kann. 

Lissauer. 
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y.  Taberealose  und  Syphilis. 

T'uBercuIose  puimoHaire  et  intestinale  chea  un  enfant  de  quatre  tmois;  tuder- 
culose  miiiaire  terminale  apyretique,  M.  W.  Audeond.  La  semaine 
medicale.  1900.  No.  11. 
Referat  über  einen  in  der  Reyne  med.  de  la  Suisse  vom  Febroar  1900 
Veröffentlichten  Krankheitsfall.  Ein  Ton  einer  phthisischen  Matter  vorzeitig 
geborenes  Kind  zeigt  die  bei  Frahgeburten  häufige  Athrepsie  and  stirbt  im 
Alter  von  vier  Monaten.  Die  Autopsie  zeigt  eine  käsige  Bronchopneumonie 
mit  Anschwellung  der  Bronchial drüsen,  tuberculöse  Darmgeschwüre,  miliare 
Knötchen  in  Leber,  Milz  und  Nieren.  Bei  Lebzeiten  hatte  jede  Temperatur- 
Steigerung  und  jede  cerebrale  oder  meningitische  Störung  gefehlt.  Da  die 
Veränderungen  an  der  Leber  nicht  älteren  Datums  sind,  als  an  den  übrigen 
Organen,  kann  die  Infection  nach  A.'s  Meinuug  nicht  durch  die  Nabelgefässe 
erfolgt  sein,  sie  muss  ihren  Weg  vielmehr  durch  die  Respirationsorgane 
gefunden  haben,  wie  denn  auch  die  Veränderungen  an  den  Bronchialdrüsen 
am  meisten  vorgeschritten  sind.  Neben  den  Geschwüren  findet  sich  im 
Darm  eine  tuberculöse  Lymphangitis  und  käsige  Degeneration  der  Mesen- 
terialdrüseuy  nach  A.  die  Folge  des  Verschluckens  bacillenhaltigen  Speichels. 

Kam  burger- Breslau. 


VI.  Constltatlonskrankhelten. 

Acute  Leukaemie  —  pemicious   Anaetnia,     Von    B.    Scharlau.     Mount  Sinai 
Hospital  Reports  1899. 

Ein  Sjähriger  Knabe  war  von  einem  Spielgenossen  gegen  die  rechte 
Schläfe  gestospen  worden.  Obwohl  an  der  betreffenden  Stelle  keine  Spur 
einer  Verletzung  zu  sehen  war,  erkrankte  der  Knabe  unter  Fieber,  Erbrechen 
Kopf-  und  Leibschmerzen.  Die  Glieder  schwollen  an,  und  der  Knabe 
magerte  äusserst  rasch  ab.  Wenige  Tage  nach  dem  Unfall  traten  Blutungen 
aus  Mund  und  Zahnfleisch  auf,  denen  sich  eine  über  den  ganzen  Körper  aus- 
gebreitete Purpura  anschloss.  Die  Milz  erschien  geschwollen.  Eine  Unter- 
suchung, die  2  Wochen  nach  Beginn  der  Erkrankung  im  Krankenhause 
vorgenommen  wurde,  zeigte,  dass  sich  ein  systolisches  Geräusch  an 
der  Herzspitze  mit  accentuiertem  zweiten  Pulmonalton  eingestellt  hatte. 
Leber  vergrössert,  die  Milz  handbreit  den  Rippenbogen  überragend, 
die  Lymphdrüsen  stark  geschwollen,  die  Knochen  auf  Druck  schmerz- 
haft. Eine  Blutuntersuchung  ergab  eine  deutliche  Leucocytose  (12  im 
Gesichtsfeld),  Poikilocytose,  zahllose  Mikro-  und  Makrocyten;  unter  den 
weissen  Blutkörperchen  war  das  Verhältnis  >  der  polynucleären  zu 
den  mononucleären  wie  1 :  30.  Als  aber  am  nächsten  Tage  die  Blutunter- 
suchung wiederholt  wurde,  hatte  sich  das  Bild  völlig  geändert:  Es  fand 
sich  nur  1  Leucocyte  im  Gesichtsfeld;  die  Blutzählung  ergab  900000  rote 
und  22200  weisse  Blutkörperchen;  der  Haemoglobingehalt  betrug  17  pCt., 
und  die  roten  Blutkörperchen  zeigten  nur  noch  Poikilocyten;  von  den 
weissen  waren  ^/n  mononucleär  und  */ii  polynucleär.  Der  Augenhintergrund 
zeigte  beiderseits  Haemorrhagien.  Die  Urinuntersuchung  ergab  ein  specifisches 
Gewicht  von  1012  und  viele  rote  Blutkörperchen  im  Sediment.  Die  Milz 
begann  sich  zu  verkleinern.     Während  der  5  Tage,  die  er  im  Krankenhause 


290  Literatarberichft.         .:/     " -' 

zabraclite,  schwankte  die  Temperatur  zwischen  37,8  ;ind  40  Grad.  Er  ward» 
ruhelos^  -ea  trat  Erbrechen  auf,  die  Blutungen  nahmen  zu,  schliesBlich  trat 
•ine  Fneupionie  auf,  der  er  erlag.  Die  Krankheit  hatte  nicht  yöllig  3  Wochen 
gedauert. 

'  Die  Autopsie   ergab:    Eine    geringe   Menge    einer   klaren,   blassroteu 

Flüssigkeit  fand  sich  in  den  Pleuren,  die  zahlreiche  Ecchymosen  zeigten«. 
In,  beiden  Lungen  pneumonische  Herde ;  zahllose  Blutungen  im  Endocard  und 
Pericard.  Alle  Drüsen  waren  Tergrössert;  die  Thymus  reichte  bis  zur  Tierten 
Kippe  und  war  sehr  blass.  Die  Milz  fand  sich  sehr  rot  und  Tergrössert 
(250  g).  Die  Nebennieren  waren  blass;  die  Nieren  zeigten  Haemorrhagien 
an  der  Oberfläche,  in  geringerem  Masse  auch  die  Leber,  ebenso  die  Schleimhaut 
des  Magens  und  der  D&rme.  Das  Pankreas  war  normal;  das  Knochenmark 
war  blassrot  und  gallertartig.  Das  Periost  des  Schädels  zeigte  Haemorrhagien.. 
Das  Gehirn  war  blass,  leicht  oedematös*  Petechien  an  der  Pia,  im  Klein- 
hirn und  Tractus  olfactorius.  Die  mikroskopische  Untersuchung  ergab:  Trübe 
Schwellung  der  Nieren,  Hypertrophie  und  Schwellung  der  Malpighi^schen 
Körper  der  Milz.  Hyperplasie  des  Lymphapparats;  die  Leber  zeigte  fettige 
Infiltration  und  Rundzelleninfiltration  um  die  Gefässe  der  Pia.   Culturen,  die 

* 

auß  diBm  Blut  angestellt  wurden,  blieben  steril.  Lissauer. 

Zur  pathologischen  Anatomie  der  Knochen-  Veränderungen  bei  Morbus  Barlow^ 
Schmorl.  Sonderabdruck  aus  der  Festschrift  zum  fünfzigjährigen  Be- 
stehen des  Stadtkrankenhauses  zu  Dresden. 

Verfasser  hat  2  Fälle    von  Barlow'scher  Krankheit   anatomisch    sehr 

« 

genau  untersucht. 

Er  fand  in  beiden  Fällen  die  Zeichen  einer  zum  Stillstand  gekommenen 
geringfügigen  Rachitis,  ausserdem  Verdünnung  und  poröse  Beschaffenheit 
der  Diaphysenrinde  und  sehr  bemerkenswerte  Veränderungen  im  Gebiete 
der  endochondralen  Ossification. 

Die  Pfeiler  der  verkalkten  Knorpelgrundsnbstanz  zeigten  sich  in  regel- 
rechter Weise  und  in  normaler  Menge  gebildet;  sie  wurden  aber  nicht  wie 
in  der  Norm  diaphysenwärts  rasch  in  dicke  Spongiosabälkchen  umgewandelt,, 
sondern  es  gingen  aus  ihnen,  in  Folge  des  Fehlens  bezw.  der  mangelhaften 
Leistungsfähigkeit  der  Osteoblasten,  nur  dünne,  aber  völlig  verkalkte  Knochen- 
bälkchen  hervor.  Von  diesen  war  ein  beträchtlicher  Teil  durch  Resorption 
unter  dem  Einfluss  von  Riesenzellen  zu  Grunde  gegangen.  In  Folge  dessen 
war  die  dicht  unter  der  Epiphysenlinie  gelegene  Schicht  der  Diaphyse  auf- 
fallend arm  an  Knochenbälkchen.  Auch  ältere  Spongiosabalken ,  in  den 
tieferen  Teilen  der  peripherischen  Enden  der  Diaphysen  und  im  Centrum 
der  Knochenkerne,  waren  durch  Fortbestehen  der  physiologischen  Resorption 
bei  sehr  verminderter  Apposition  aufgelöst  worden. 

Das  Mark  bestand  an  den  peripherischen  Enden  der  Diaphysen  und 
in  den  Knocbenkernen  aus  einem  feinfaserigen  Gewebe  mit  wenigen  speci- 
fischen  Markzellen,  dagegen  mit  zahlreicheren  spindelförmigen  und  stern- 
förmigen Elementen;  auffallend  war  seine  Armut  an  Blutgefässen,  besonders- 
an  Capillaren.    Vielfach  fanden  sich  im  Knochenmark  Blutungen. 

An  infractionierten  Stellen  waren  die  Markräume  zum  Teil  mit 
fibrinösen  Massen  ausgefüllt,  die  zahlreiche  rote  Blutkörperchen  und  im« 
Zerfall  begriffene  Markzellen  umschlossen.     Offenbar  handelte    es    sich    hier 
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om  eine  durch  die  Infraction  ItervorgerofeDe' Zerstöraüg  Ton  BlatgeflUseo 
und  Zerträmmerang  von  Markgewebe.  Auch  kommen  Idfractionen  vor,  die 
erst  mikTX>8k6piBch  erkannt  werden  können :  die  Knochen-  und  die  verkalkten 
Knorpelbälkchen  sind  sobperiostal  abgeknickt  und  verworfen,  die  zwischen 
ihnen  gelegenen  Markräume  sind,  bisweilen  auf  weite  Strecken,  mit  Blutungen 
und  fibrinösen  Exsudaten  erfüllt. 

Die  bei  der  Barlo waschen  Krankheit  vorkommende  Trennung  der 
Epiphjse  von  der  Diaphyse  erfolgt  in  der  Regel  im  Bereich  der  Diaphyse 
und  greift  nur  gelegentlich  auf  den  Knorpel  über;  als  ihre  Ursache  müssen 
nach  der  Ansicht  des  Verfassers  in  allen  F&llen  Trauinen  angesehen  werden. 
Bei  der  atrophischen  Beschaffenheit  des  Knochengewebes  genügt  schon  eine 
sehr  geringe  Gewalt  zur  Fracturierung;  das  Periost  bleibt'  dabei  in  der 
Kegel  erhalten,  der  Blaterguss  erfolgt  daher  fast  stets  unter  das  Periost  und 
löst  dasselbe  von  der  Knochenrinde  ab. 

Verfasser  giebt  zu,  dass  die  an  den  Schädelknochen  und  besonders  die 
unter  dem  Periost  der  Orbita  vorkommenden  Hämorrhagien  ohne  äussere 
Einwirkung  zu  Stande  kommen ;  er  hält  es  aber  für  sehr  wahrscheinlich,  dass 
bei  der  Entstehung  der  an  den  langen  Röhrenknochen  und  an  den  Rippen 
auftretenden  Blutungen  Fracturen  und  Infractionen  eine  sehr  wesentliche 
Rolle  spielen;  wenigstens  fand  er  die  subperiostalen  Blutungen  nur  da,  wo 
Fracturen  oder  Infractionen  nachweisbar  waren.  Stoeltzner. 

Zur  Pathologie  der  Knochenerkrankungen  bei  Barloxxf  scher  Krankheit,  Von 
Br.  H.  Jakobsthal.  Ziegler 's  Beiträge  zur  path.  Anat.  XXVII,  1. 
Mitteilung  eines  obducierten  Falles  eines  8 monatlichen  Mädchens  in 
schlechtem  Ernährungszustände  mit  nicht  besonders  ausgesprochener  Anämie. 
Als  Ausdruck  der  hämorrhagischen  Diathese  fanden  sich  Blutungen  der 
Pleura^  der  Lungen,  des  Epikards,  der  Nieren,  der  Haut  und  des  Unterbaut« 
fettgewebes,  der  Muskulatur,  Gelenksynovialis  und  des  Knochenmarks.  Ferner 
ergaben  sich  Kuochenwucherungen  am  Schädeldach,  periostale,  endostale  und 
perichondrale  ossificierende  Wucherungen  und  Epiphjsenlösungen  (Femur, 
Tibia).  Der  Tod  war  nicht  auf  der  Höhe  der  Krankheit  erfolgt.  Verf.  kommt 
zu  folgender  Erklärung  des  Krankheitsvorganges:  Auf  noch  unbekannter 
Grundlage  besteht  eine  hochgradige  hämorrhagische  Diathese.  Die  schon 
physiologischer  Weise  hyperämischen  Orte  werden  von  Blutungen  bevorzugt; 
im  Knochengewebe  entsteht  unter  dem  Einfluss  dieser  eine  Atrophie,  vor- 
nehmlich durch  Verminderung  neuen  Wachstums;  gleichzeitig  eine  produktive 
Entzündung,  die  durch  Erzeugung  atypischen  Baues  einerseits  die  Knochen- 
brnchigkeit  erhöht,  andererseits  die  endochondrale  Ossification  stört.  Mit 
der  Rachitis  besteht  einzig  in  der  Umwandlung  des  Lymphmarks  eine  Ver- 
wandtschaft. Die  periostalen  Blutungen  stellen  eine  Analogie  zum  Kephal- 
hämatom  der  Neugeborenen  dar.  Spiegelberg. 

Ein  Vorschlag  sur  Lösung  der  Streitfrage ^  ob  der  kalklose  Knochen  bei  der 
Osteomalacie  durch  Kalkberaubung  oder  durch  Ausbleiben  der  Verkalkung 
entsteht.  Von  Dr.  A.  Hanau,  Kantons-Spital  St.  Gallen.  Fortschritte 
der  Medicin,  1900,  No.  5. 

Verf.  schlägt  vor,  osteomalacische  Tiere  mit  Krapp  oder  Alizarin  zu 
füttern  oder  ihnen  eine  einmalige  intravenöse  Injektion  von  Alizarinnatrium 
zu  machen   und  dann    nach  einigen  Wochen   die  Knochen   der  Tiere   mikro- 


202  Literatarbericht* 

skopisch  zu  untersuchen.  Bei  Krapp-  und  Alizarinfättemng  mösste  dann  die 
w&hrend  der  FQtterungszeit  verkalkte,  aleo  besonders  die  neugebildete 
Knoichensubstanz,  gefärbt  werden,  bei  Alizarinnatrium- Injektion  die  zur  Zeit  der 
Injektion  vorhandene,  fertig  verkalkte  Knochenmasse.  Massgebend  wfirde  die 
Grenze  zwischen  kalkhaltiger  und  kalkloser  Knöehensubstanz  sein,  an  welcher 
sich  eine  körnig  -  krümelige  Kalkablagerung  befindet  Sind  diese  Kalk- 
ablagerungen  neu,  so  färben  sie  sieh  bei  Krapp-  oder  Alizarinf&tterung;  sind 
sie  alt,  so  färben  sie  sich  bei  der  Alizarinnatrinm-Injektion.  Näheres  im 
Original.  Salge. 

£iH  Vorschlag  zur  „diätetischen**  Behandlung  Basedow-Kranker,  Von  0.  Lanz. 
Corr.-BL  f.  Schwz.  Aerzte.  1899.  No.  23. 
Ausgehend  von  der  Möbius'schen  Anschauung,  dass  die  Basedow- 
sche Krankheit  als  Hjperthyreosis  aufzufassen  sei,  versuchte  L.  durch  Verab- 
reichung von  Milch  thyreoidectomierter  Ziegen  den  Patienten  das  Gift  der 
Oachexia  thjreopriva  zwecks  Neutralisierung  des  problematischen  Basedow- 
Giftes  einzufuhren.  Die  zwei  günstigen  Erfolge  —  ein  dritter  ist  in  Be- 
handlung —  sind  auffallend  genug,  um  die  Publikation  zwecks  Anregung 
zur  Nachprüfung  zu  rechtfertigen.  Jen  Lange -Leipzig. 


VIL  VepffiftuDgen. 

A    case    of  snake-biie    wiih    CalmeHe*s    antivenene    serutn;    recovery.      Von 
S.  J.  Ren  nie.    The  Lancet.    No.  3978. 

In  das  Krankenhaus  zu  Meerut  (Indien)  wurde  ein  12jähriger  Knabe 
gebracht,  der  kurz  vorher  im  Schlafe  von  einer  Schlange  (Bungarus  caeruleus) 
gebissen  worden  war.  £r  zeigte  die  typischen  Vergiftungserscheinungen: 
Tiefste  Bewusstlosigkeit,  Schwellung  des  linken  Arms  (Pat.  war  in  den 
kleinen  Finger  der  linken  Hand  gebissen  worden),  der  linken  Brustseite;  die 
Augen  waren  vorgetrieben,  Ptosis  beider  Lider  war  vorhanden;  unregel- 
mässige, aussetzende  Herzaktion,  erschwertes  Schlucken,  mühsame  Atmung, 
schaumig-blutiges  Sputum,  mit  Blut  vermischter  schleimiger  Stuhlgang  ver- 
vollständigten das  Bild.  Weiter  kam  eine  vollständige  Lähmung  der  ganzen 
Hnken  Seite  hinzu.  Der  Knabe  bekam  sofort  12  ccm  Galmette'sches 
Antitoxin  subcutan  injiciert;  hierauf  ein  Klysma  aus  Becftea  und  Brandy. 
Während  der  ersten  20  Minuten,  bis  das  Serum  zur  Wirkung  gelangte, 
musste  wegen  hinzugetretener  Paralyse  der  Atmungsmuskulatur  künstliche 
Atmung  unterhalten  werden.  Der  Erfolg  war  ein  vorzüglicher,  und  die 
Symptome  verschwanden  in  der  umgekehrten  Reihenfolge,  in  der  sie  auf- 
getreten waren. 

Der  Verf.  hebt  als  besonders  wertvoll  an  diesem  Serum  hervor,  dsss 
sich  sein  Präparat  4  Jahre  in  den  Tropen  wirkungsvoll  gehalten  hatte. 

Lissauer. 


•  • 


Besprechungen. 


T^aiü  des   mad^dUes.  de  Venfance,     Traisieme   edition.    Von  Comby.     Paris' 
1899,    967  Seiten. 
Das   bekannte  Lehrbuch   hat   in  der   neuen  Auflage   eiüen  bedeutend 
▼ennehrten  Umfang  und  auch  ein  grösseres  Format  angenommen.    Alle  Gapitel 
der  Kinderheilkunde    sind   mit   ziemlich  gleichm&ssiger  Ausführlichkeit   ab- 
gehandelt; die  Darstellung  ist  durchweg  elegant   und  die  Löcture  des  Buches 
dadurch    leicht  ,und    angenehm.     Freilich    findet    sich    kaum    irgendwo    ein' 
tiefer^es  Eijogehen  .  auf  die  .schwierigeren  Fragen   der   kindlichen  Pathologie.' 
Die   beigegebenen  Abrisse  der  Augen-^  Ohren-   und  Hautkrankheiten  bilden 
eine  dankenswertho  Ergänzung  zn  dem  TJebrigen.  Stoeltzner. 

Les  Medicantents  ches  ies  enfants.  Par  ie  Dr.  Julius  Comby»  M^decin  de 
UHopital  des  Enfants-Malades.     Paris.    J,.  Raff,  Editeur.     1900.  ^ 

Das  Torliegende  Buch  enthält  eine  alphabetisch  geordnete. Sammlung; 
aller  Heilmittel  in  der  Therapie  des  Kindcsalters.  Neben  den  allgemein 
jetzt  gebräuchlichen  werden  auch  die  alten,  mehr  oder  weniger  verlassenea 
und  die  allerneuesten  berücksichtigt.  Der  Verfasser  giebt  für  die  einzelnen 
Ifedicainente  genaue  Auskunft .  über  ihrQ  Herkunft,  ihre  Gewinnung  und 
Anwendung  und  bespricht  ausführlich  die  Indicationen  und  Contraindicationen 
für  bestimmte  Erkrankungen  unter  Berücksichtigung  der  Dosierung  in  den 
einzelnen  Lebei)sjahren  des  Kindes.  Zahlreiche  Receptfctrmeln  illustrieren 
den  Text.  Einige  wichtige  'Heilmethoden,  so  die  Hydro-  und  Electrotherapie, 
die  Massage  und  die  Serum-  und  Organotherapie  finden  ausführliche  Be- 
sprechungen   in  längeren,    mehr  allgemein  gehaltenen  Sonder-Abhandlun'gen. 

Wichtig  und  gewiss  berechtigt  ist,  dass  unsern  wichtigsten  Kinder- 
nahrungsmitteln, so  der  Milch,  dem  Fleisch  und  den  Eiern  ein  Platz  unter 
den  Heilmitteln  eingeräumt  ist.  Einige  Medicamente  werden*  in  ihrer 
französischen  Anwendungsweise  dem '  deutschen  Arzte  mehr  oder  weniger 
fremd  sein.  Die  Zusammenstellung  der  Maximaldosen  einiger  differentcD 
und  sehr  gebräuchlichen  Heilmittel  yerrollständigt  die  interessante  Zu- 
sammenstellung. 

Das  Werk  sei  dem  Kinderarzte  als  Nachschlagebuch  empfohlen.  Es 
enthält  die  stattliche  Anzahl  von  681  Seiten.  Erich  Müller. 

Vorlesungen  über  Sprachstörungen.  Von  Dr.  med.  Albert  Lieb  mann.  4.  Heft. 
Poltern  (Paraphrasia  praeceps).  Berlin.  1900.  Bei  Oscar  Coblentz. 
57  S.     1,20  M. 

Im  Anschluss  an  die  frühere  Darstellung  des  Stottern»,  Stammeins  und 
der  Hörstummheit  behandelt  Yerf.  jetzt   in  einem  Hefte  das  Poltern.    Es  ist 
Jahrbuch  f.  Kinderheilkunde.    N.  F.  LH,  2.  20 
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das  diejenige  Sprachstorang,    wo    infolge  überstürzten  Sprechens  Laote  Ter- 
tanscht,    aasgelassen    oder    eingeschoben    werden,    während    es    in    schweren 
Fällen  zn  YöUiger  Yerslümmelnng  der  Wörter  kommt    und    die  Sprache  fast 
anverständlich    wird.    Der  Unterschied   vom  Stammeln    ist    darin    gegeben, 
dass  der  Polterer  bei  genügender  Aufmerksamkeit  und  langsamerem  Sprechen 
die  Laute  richtig  reprodueieren  kann.    Uebrigens  wird  Stottern  und  Stammeln 
häufig  als  Komplikation  beobachtet,  namentlich  kommt  Sigmatismus  simpIex 
^Lispeln),  Parasigmatismus  lateralis    und  Rhotacismas  vor.     Die  Differential- 
diagnose wird  ausführlich  besprochen,  die   einzelnen  Symptome  der  Störung 
werden    genau    analysiert    und    an   Beispielen    erörtert,    ebenso    die  Unter- 
«nchungsmethode.     Die  Ursache  sieht  Verf.  in  einem  Mangel  der  akustischen 
und   motorischen  Aufmerksamkeii,    er    nimmt   nämlich,     wie   schon    früher 
gelegentlich     erörtert,     verschiedene    Arten    von  Aufmerksamkeit    an.     Bei 
Darniederliegen  der  akustischen  Aufmerksamkeit  scheint  die  Prognose  weniger 
günstig  zu  sein.    Eben  deshalb,    weil  er  die  Prognose    nicht  in  allen  FäLlen 
für  so  absolut  günstig  hält,  wie  andere  behaupten,  legt  er  grossen  Wert  auf  die 
Prophylaxe,   die  hauptsächlich  darin  besteht,   die  Kinder  zu  langsamem  und 
deutlichem  Sprechen    anzuhalten    und  Torhandene  Störungen,    wie  Stammeln 
und  Hörstummheit,  von  vornherein  gründlich  zu  behandeln.    In  der  Therapie 
verwirft    er    die    Beschränkung    auf  Artikulations-Lesen    und  Redefibungen, 
schon    deshalb,     weil    die  Leute     bei    der   nötigen  Ruhe    an     und    für   sich 
sprechen  können,    es  sei  hauptsächlich  wichtig,    den  Patienten    in  der  freien 
Rede    zu    üben.    Die    genauere  Beschreibung   der  Methode    mag   im  Buche 
nachgelesen    werden,    das    als    verständnisvolle  Behandlung   des  Gegenstands 
empfohlen  werden  kann.     Die  Wichtigkeit  erhellt    schon    aus  den    schweren 
Berufsstörungen,      denen    Menschen      mit    Sprachfehlern     ausgesetzt     sind. 
Dankenswert  wäre  vielleicht  noch  eine  kurze  Erwähnung  der  altern  Arbeiten 
über  Sprachstörungen  zur  bessern  Orientierung  des  Lesers.     „Embolaüe**  ist 
hoffentlich  nur  ein  Druckfehler  für  Embololalie.  Jap  ha. 

Encyclopädie   der  Ohrenheilkunde,     Herausgegeben    von  Dr.  Louis  Blau   in 
Berlin.    Leipzig.    Verlag  von  F.  C.  W.  Vogel.     1900. 

Mit  der  Encyclopädie  der  Ohrenheilkunde  soll  eine  Reihe  von 
lexicalischen  Bearbeitungen  der  einzelnen  Gebiete  der  praetischen  Medizin 
inaugurirt  werden.  Wenn  irgendwo,  so  dürfte  gerade  vor  dem  pädiatrischen 
Forum  der  Hinweis  auf  dieses  zum  wenigsten  originelle  Unternehmen  gerecht- 
fertigt sein.  Sind  es  doch  in  erster  Linie  unter  den  Practikem  die  Kinder- 
ärzte, die  die  Bedeutung  der  Krankheiten  des  Gehörorgans  und  des  Nasen- 
rachenraums ZQ  würdigen  wissen.  Für  sie  ist  auch  im  allgemeinen  der 
Einwand  hinfällig,  den  in  einer  Besprechung  des  vorliegenden  Werkes  einer 
der  ersten  Meister  der  Ohrenheilkunde  erhebt,  der  Einwand  nämlich,  dass 
die  Vernachlässigung,  die  unsere  Studien-  und  Prüfungsordnung  diesem 
Specialfach  angedeihen  lässt,  die  otologischen  Kenntnisse  des  praetischen 
Arztes  so  niedrig  belassen  habe,  dass  ihm  die  Vortheile  einer  lexicalischen 
Anordnung  der  Materie  entgehen.  Der  moderne  Pädiater  ist  —  durch  die 
Häufigkeit  und  Folgenschwere  der  Ohrerkrankungen  im  Kindesalter  dazu 
gedrängt  —  heute  schon  die  rühmliche  Ausnahme  von  der  leider  noch 
gültigen  Regel  fast  gesetzlich  sanctionirter  ärztlicher  Negation  einem 
integrirenden    Theil    der     medizinischen   Wissenschaft    gegenüber.      In    der 
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Erwftgang  dieses  seiDes  Vorzugs  möge  dem  Kinderarat  gerade  die  Encjolopftdie 
warm  empfohlen  werden.  Er  wird  meist  mühelos  das  sofort  finden,  was  ihm 
im  Angenblick  noth  that,  und  er  wird  durch  die  fast  stets  sehr  prftcise 
Interpretation,  die  seinem  Stichwort  zu  Theil  wird,  befriedigt  werden,  er 
wird  ohne  grosses  historisches  und  litterarisches  Beiwerk,  das  dem  Suchenden 
nur  den  Sinn  Tom  Wesentlichen  abzieht,  meist  eine  nicht  allzubreite,  immer 
sachgem&sse  Antwort  auf  seine  Frage  erhalten  und  so  sich  daran  gewöhnen, 
oft  zu  fragen.  Und  damit,  dass  ihre  Benutzung  rasch  mit  Erfolg  statthaben 
kann,  ist  die  Existenzberechtigung  der  Encyclopftdie  den  zahlreichen  Tor'- 
züglichen  Lehrbüchern  gegenüber  für  den  auf  dem  Gebiete  schon  einiger- 
massen  orientirten  Practiker  gegeben. 

Für  den  Specialisten  wäre  das  neue  Werk  von  ganz  andern  Gesichts- 
punkten ans  zu  werten.  Gewiss  aber  wird  auch  er  yon  Bewunderung  erfüllt 
sein  für  die  Umsicht,  mit  der  es  der  Verfasser  verstanden  hat,  die  Beitr&ge 
der  äusserst  zahlreichen  Mitarbeiter  —  mehr  als  ein  halbes  Hundert  Autoren 
haben  sich  dazu  die  Hände  gereicht  —  zu  einem  homogenen  Gebilde  zu- 
sammenzuschweissen.  Selbstredend  sind  nicht  alle  Artikel  gleich  gut,  nicht 
alle  verdienen  das  Ehrenprädicat  „kurz  und.  bündig**,  so  wie  die  für  eine 
Encyclopädie  mustergültige  Bearbeitung  der  „Hörprüfung".  Mit  berechtigter 
Genauigkeit  sind  die  Beziehungen  des  Gehörorgans  zu  den  Infections-  und 
Gonstitutionskrankheiten  behandelt.  Vielleicht  etwas  zu  peinlich  ist  jedem 
Arzneimittelchen  Rechnung  getragen,  das  je  im  Ohr  Anwendung  gefunden, 
während  doch  manches  in  der  otologischen  Litteratur  gebräuchliche,  den 
nichtspecialistischen  Leser  befremdende  Schlagwort  (wie  z.B.:  Bezold'sche 
Mastoiditis,  Bezold'sche  Trias)  vermisst  wird.  Dagegen  sind  —  dem  heutigen 
Zug  in  der  Ohrenheilkunde  entsprechend  —  die  Folgekrankheiten  von  Mittel- 
ohreiterungen in  grösserer  Breite  meist  von  den  Federn  eifriger  Bebauer 
dieses  erfolggekrönten  Gebietes  dargestellt,  und  gerade  aus  diesen  Abschnitten 
wird  jeder  Leser  seinen  Theil  von  Belehrung  schöpfen  können. 

Die  Ausstattung  des  Buches    ist  gediegen;    trotz    seines  ümfanges  ist 
es  durchaus  handlich  und  sein  Preis  —  M.  20  —  in  Anbetracht  der  Vielseitigkeit 

des  Inhaltes  gewiss  kein  allzn  hoher. 

Neuberger-Frankfurt  a.  M* 

ExperimewUlUs    über    die     Wtrkungr    des    Thlocols    6ei     Tuberkulose.      Von 

R.   Henkeshoven.      Bern,    Buchdruckerei   H.  Benteli  &  Co.     1899» 

64  Seiten. 

Verfasser  hat  untersucht,   in  wie  weit  die   bekannten    hervorragende» 

baktericiden  Eigenschaften  des  Kreosots   resp.  des  Guajacols  einigen  neuen 

Guajacolderivaten     zukommen.       Zu     seinen     Versuchen     benutzte     er    das 

Kaliumsalz   des  Guajacols  (c«  H4  \q(3h  ),  das  Duotal   (Guajacolcarbonat) 

(y OC H  \ 
CsH*  ^Q        *)  ,  das  von  der  Firma  F.  Hof fmann-La  Roche  &  Co 

in    Basel    hergestellte    Thiocol    a,    Kaliumsalz    der    Orthoguajacolsulfosäure 

(  /^^       \ 

|C«H,  — OCHt   I    und   das  Thiocol  b,   das   Kaliumsalz    der  Paraguajacol- 

V  \SO,K/ 

sulfosäure  IC«H,— OCH||.    Zuerst  wurden  Versuche  in  vitro  mit  Bacillus 
V  \SO,K/  '     20» 
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MthraDiSf  BacilkiBi^pT'QcytQieaS)  StaphyloöoccaB  aurdüB'  auf  küästlichem  Nülit- 
boden.vausp^ölirt.  •  Die  Reaaltate  eind^  daas  Thiocol  a  und  b  und  Daotal 
alleo-.  drei  MikroorganiBineii  gegenüber  abitoltft  keine \baktericide  und  nur  in 
-eelur  aiark^r  Concentration  (5pCt.)  eine  schwach  desinfizierende  Wirkung 
habienr  dagegea  ist  .  Gaajaeolkälinm- deutlich  bäktericid.  Daran  schlössen 
•eich  Tierversuche,  welehe: in  der  Art  ausgeführt  wurden,  däss  die  hierfür 
bestimmten  Tiere  in.  Tier  >  Versuchsreihen  eiii geteilt  wurden.  Die  Tiere  der 
i.  Yersuchsrbihe  worden  14  Tage  mit  0,5  gr  d«r  Guajacolpr&parate  gef&ttert, 
iiaun  tubefkulöa:  gemacht  und  nicht  weiter  behandeh.  Die  Tiere  der  2.  Reihe 
ifardekii  genlfta  sd  wie  die  der  >  LTOrbehättdelt,  dann  tuberkulös  gemacht, 
aber  mit  den  Guajacolsalzen  weiter  -behandelt.  Die  Tiere  der  'S.  Reihe 
wurden  Ton  dem  Tage  an,  an  dem  sie>behanfdelt  wurden,  tuberkulös  gemacht. 
Die  Tiere  der  4.  Reihe  wurden  erst  4' Wochen  nach  dbr 'lürfektion  in  B^frand- 
lung  genommen.  Zu  VersoehBtieren  würden 'Kaninchen  gewftMt,  nhd  diesen 
die  Tuberkelbacillen  in  die  Tordere-  Augenkammer  '  iiijiciei^t.  Die  Resultate 
sind  folgendes  Thiocol  ä  hat  einen  grossen  RinfluBs  auf  das  Allgemeinbefinden, 
indem  es  in  jedem  eineeinen  Fall  eine  fast  plotzliöhe  Erhöhung  des  Körper- 
gewichte»  hervorruft  .Es  übt  auch  insofern  «inen  günstigen  Einfluss  aus,  als 
es  9)iinchmar  als  J3pec]£kum  gegen  Tuberkulose  wirkt,  indeni 'eine  Verall- 
gemeineruBg  Ton  .dem  Infektionsherd  aus' yerhindert  ^ird  und  ini  Herde 
selbst  die  Tuberkelbacillen  zu  Grunde  g^hen.  Der-Einflüss  des  Thiocols  b 
auf  das  AUgemetnbe'finden  ist  weseatüch  TerBchieden  tron  dem  der  Ortho- 
yerbindung;  es  ruft -nur.  geringe,  oder  gar  keine' 'GcrwiohtMi'höhung'  hervor; 
docb  Wurden  bei.  den  yerabreichten  mAssigen  Dosen  inteiisiYere  Störungen 
picht  beobachtet*  Der  Eiufluss '.  auf  die  Taberkelbaeilien  ist  wesentltch 
geringer  aU  bei  Thiocol. a..  Das  Guajacolkaliam  wirkt  auf  das  Allgemiin^ 
befinden  eher  schUdigend  wie  •  nützend  und  zeigt  durch'  seine  schwäch^ 
Atzenden  Eigenschaften  seine  Verwandtschaft  zum  Kreosot.  Seine  Wirkthig 
auf  die  Tuberkelbacillen  im  Organismus*  ist  sehr  gering.*  Die  Wirkung' des 
Duotals  auf  das  Allgemeinbefinden  ist  eine  günstige;  es  raft  eine  allm&hliche 
Gewichtserhöhung  bei  den  Versuchstieren*  hervor«  Dagegen  setzt  es '  die 
Disposition  für  das  Wachstum  der  Tuberkelbacillen  nicht  herunter  und  iiätt^ 
in  dieser  Bezi(»hung-  das  ungünstigste  Resultat  von  allen  4  Salzen.  Die 
Vorbehandlung  und  Anhäufung  der  4  Guajacolsalze  im  tierischen  Organismus 
hat  bei  allen  4  Salzen  keine  weeentliche  Abnahme  der  pispoBijbion  für  das 
Wachstum  der  Tuberkelbacillen  im  Infektionsherd  nach  sich.      Geissler. 
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IX. 

Ans  der  Universitäts- Kinderklinik  zu  Breslaa. 

Ueber  dilatative  Herzschwäche  im  Kindesalter. 

Von 

Dr.  ARTUR  NEÜMANN. 

(Hierzu  Tafel  III  mit  23  Carven.) 

Die  Thatsache,  dass  beim  Erwachsenen  Störungen  der  Herz- 
thätigkeit  vorkommen,  die  nicht  auf  einer  organischen  Erkrankung 
des  Herzens  beruhen,  ist  genügend  bekannt  und  gewürdigt;  die- 
selben sind  unter  dem  Namen  der  idiopathischen  Hypertrophie 
und  Dilatation  des  Herzens  beschrieben  worden.  Die  Ursache 
dafür  hat  man  theils  in  einer  anhaltend  vermehrten  Arbeit  des 
Herzens  gesucht:  andauernde  körperliche  Ueberanstrengung 
(Tübinger  Herz),  übermässige  Zufuhr  von  Speisen  und  Getränken 
(Plethora,  Münchner  Bierherz),  theils  in  folgenden  Schädlichkeiten: 
abnorme  nervöse  Erregungen,  Chlorose,  Anaemie,  vorangegangene 
acute  Krankheiten,  Fettleibigkeit  (weakened.heart),  Intoxicationen, 
vorgerücktes  Alter.  Beobachtungen  derartiger  Zustände  von 
Hypertrophie  und  Dilatation  des  Herzens  auch  im  Kindesalter 
sind  ebenfalls  nicht  neu.  Ueberraschen  muss  aber  die  Angabe, 
die  Martins  auf  dem  17.  Congress  für  innere  Medicin  bringt: 
„Die    dilatative    Herzschwäche    der    Kinder    ist     ein     ungemein 

häufiges  Leiden Unter  247  Kindern,    die  ich  im  vorigen 

Sommer  im  Friedrich  Franz-Hospiz  zu  Müritz  genau  untersucht 
habe,  hatten  beim  Eintritte  nicht  weniger  als  88  die  Zeichen 
der  dilatativen  Herzschwäche  ersten  Grades,  7  diejenigen  des 
stärker  ausgebildeten  Leidens  (Klappenfehler  natürlich  aus- 
geschlossen);   sie    entsteht    bei    schwächlichen    und    disponirten, 

Jahrbuch  f.  Kinderhellkande.    N.  F.    LIi.  S.  21 
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namentlich  scrophulösen  Kindern  ohne  ausdrücklich  nachweisbare 
Einzelursache  durch  die  gewöhnlichen  Lebensreize  selbst,  wie  sie 
namentlich  der  Schulbesuch  mit  sich  bringt."  Diese  Thatsache 
muss  befremden,  da  über  eine  dilatative  Herzschwäche  im  Kindes- 
alter, meines  Wissens,  in  der  deutschen  Literatur  noch  wenig 
bekannt  ist.  Steffen  z.  B.  spricht  in  seinen  „Krankheiten  des 
Herzens"  von  Fällen  von  Dilatatio  cordis,  die  noch  halb  und 
halb  in  das  physiologische  Gebiet  gehören,  die  im  Pubertätsalter 
auftreten  und  mit  der  vollständigen  Entwicklung  und  Kräftigung 
des  Körpers  wieder  verschwinden.  Ein  erfahrener  Beobachter 
der  Herzkrankheiten,  wie  Romberg,  sagt,  dass  ihm  das  Krank- 
heitsbild, welches  Martius  als  dilatative  Herzschwäche  bei 
Kindern  schildert,  neu  sei;  diesen  Symptomencomplex  habe  er 
nie  gesehen. 

Nach  Martius  giebt  es  2  Grade  der  sog.  dilatativen  Herz- 
schwäche der  Kinder.  Der  erste  zeigt  sich  darin,  dass  der 
Herzstoss  die  Mammillarlinie  eben  überschreitet  und  hebend  ist, 
während  der  Puls  deutlich  verringerte  Spannung  zeigt;  in  der 
Ruhe  ist  die  Pulsfrequens  nicht  allzusehr  gesteigert;  „durchaus 
typisch  aber  ist  die  ganz  ungewöhnliche  Labilität  der  Herz- 
thätigkeit  bei  diesen  Kindern".  Nach  geringer  Bewegung  steigt 
die  Zahl  der  Pulsschläge  von  80—96  auf  120—140,  das  Herz- 
klopfen  nimmt  stark  zu,  während  der  vorher  deutliche  Radialis- 
puls häufig  garnicht  mehr  fühlbar  ist.  Nach  einigen  Minuten 
gleicht  sich  dieser  Zustand  wieder  aus.  Beim  2.  Grad  der 
dilatativen  Herzschwäche  der  Kinder  fehlt  auch  in  der  Ruhe 
die  Tachycardie  mit  Perpendikelrhythmus  nicht,  während  das 
dauernd  erweiterte  Herz  bis  in  die  vordere  Axillarlinie  hinein 
schlägt. 

Diese  von  Martius  gemachten  Beobachtungen  bilden  Ausgang 
und  Grundlage  für  vorliegende  Arbeit.  Bevor  ich  auf  den 
eigentlichen  Gegenstand  eingehe,  scheint  es  mir  empfehlenswerth, 
kurz  einen  Blick  auf  die  normalen  Verhältnisse  des  kindlichen 
Herzens,  die  doch  von  denen  des  Erwachsenen  erheblich  abweichen, 
zu  werfen.  Dadurch,  dass  das  kindliche  Herz  verhältnissmässig 
grösser  ist,  als  das  der  Erwachsenen,  ferner  in  Folge  des  hohen 
Zwerchfellstandes  und  der  mehr  horizontalen  Lage  des  Herzens, 
muss  die  physikalische  Untersuchung  andere  Resultate  geben. 
Die  vom  Erwachsenen  abweichenden  Verhältnisse  sind  um  so  mehr 
ausgeprägt,  je  jünger  ein  Kind  ist,  und  gleichen  sich  erst  mit  zu- 
nehmendem Alter  in  der  Pubertät  aus.     Nicht  einer  Meinung  sind 
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die  Autoren  über  die  Lage  des  Spitzenstosses  und  über  die  kind- 
liche Herzdämpfung.  Aus  den  Litteraturangaben  möchte  ich 
entnehmen,  dass  der  Spitzenstoss  im  allgemeinen  bei  Kindern 
weiter  nach  aussen  liegt  als  bei  Erwachsenen,  und  zwar  um  so 
weiter,  je  jünger  das  Kind  ist;  der  Spitzenstoss  liegt  durch- 
schnittlich im  ersten  Kindesalter  ausserhalb  der  Mammillarlinie, 
im  mittleren  in  und  im  späteren  innerhalb  derselben,  meistens 
im  Y.  Intercostal-Raum ;  nach  Steffen  ist  ein  Befund  erst  dann 
als  pathologisch  aufzufassen,  wenn  der  Spitzenstoss  die  Mamillar- 
linie  mehr  als  1  cm  überschreitet.  In  Bezug  auf  die  Herz- 
dämpfung hebe  ich  hervor,  dass  sie  beim  Kinde  eine  grössere 
Fläche  einnimmt;  die  relative  Dämpfung  geht  höher  hinauf  und 
um  so  mehr  nach  rechts,  je  jünger  das  Kind  ist,  und  überschreitet 
fast  in  jedem  Alter  die  linke  Mammillarlinie.  Die  absolute  Herz- 
dämpfung erstreckt  sich  nach  oben  etwa  bis  zum  IV.  Intercostal- 
raum,  zum  linken  Sternalrand,  und  nach  links  nicht  ganz  bis  zur 
Mammillarlinie.  Auf  eine  nähere  Discussion  der  Frage  über  die 
Lage  des  Spitzenstosses  und  Bestimmung  der  Herzdämpfung  im 
Kindesalter  will  ich  an  dieser  Stelle  nicht  eingehen  mit  Hinweis 
auf  die  Werke  und  Abhandlungen  von  Steffen,  Rauch fuss, 
V.  Dusch,  Gerhardt,  Sahli,  Weill  und  v.  Starck. 

Was  die  Herzthätigkeit  beim  Kinde  betrifFt,  so  ist  sie  be- 
schleunigter als  beim  Erwachsenen,  und  zwar  um  so  mehr,  je 
jünger  das  Kind  ist.  Die  Pulsfrequenz  beträgt  nach  Unter- 
suchungen von  Steffen  „durchschnittlich  bei  beiden  Geschlechtem 
bis  zum  ersten  Jahre  110,  dann  lässt  sie  allmählich  nach  und  ist 
bis  zum  fünften  Jahre  bereits  unter  100  gesunken;  vom  neunten 
Jahre  ab,  wo  bei  Knaben  die  durchschnittliche  Frequenz  82,  bei 
Mädchen  94  beträgt,  macht  sich  ein  Unterschied  des  Geschlechts 
bemerkbar.  Es  überwiegt  von  jetzt  ab  mit  wenigen  Ausnahmen 
die  Frequenz  bei  dem  weiblichen  Geschlecht;  mit  dem  vierzehnten 
Jahre  ist  die  Pulsfrequenz  auf  80  und  darunter  gesunken''.  Ausser 
auf  die  Frequenz  haben  wir  dann  noch  auf  den  Rhythmus  und  die 
Fülle  des  Pulses  zu  achten,  worin  keine  bedeutungsvolle  Ab- 
weichung von  den  Verhältnissen  beim  Erwachsenen  bestehen; 
desgleichen  ist  dies  bei  der  Auscultation   der  Herztöne  der  Fall. 

Die  physiologischen  Befunde  am  kindlichen  Herzen  bewegen 
sich,  wie  wir  gesehen  haben,  innerhalb  weiter  Grenzen,  deren 
Kenntniss  und  stete  Berücksichtigung  erforderlich  ist,  wenn  es 
sich  um  die  Deutung  eines  Befundes  als  eines  pathologischen 
handelt.     Insbesondere  ist  dies  nothwendig,  wenn  wir  aus  der  Ver- 

21* 
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lagerang  und  Yeränderung  des  Spitzenstosses,  Yerlireiterang  der 
Herzdämpfang,  aus  dem  Verhalten  der  Herztöne  and  des  Palse^ 
aaf  eine  Hypertrophie  bezw.  Dilatation  des  Herzens  Schlösse 
ziehen  wollen. 

Als  die  Ursache,  welche  es  bedingt,  dass  während  des  Eindes- 
alters sich  normalerweise  so  grosse  Verschiedenheiten  bei  der 
Untersachang  des  Herzens  ergeben,  haben  sich  die  eigenthum- 
liehen  Grössen-  and  Wachsthums Verhältnisse  des  kindlichen 
Herzens  and  Thorax  heraasgestellt.  ^Am  Neugeborenen,  sagt 
Raachfass,  wird  der  stemovertebrale  and  transversale  (costale) 
Darchmesser  des  Thorax  einander  gleich  (ca.  8  cm).  Das- 
Wachsthum  ändert  dieses  Verhältniss  allmählich  in  das  von 
1:1,4  um,  indem  schliesslich  beim  Erwachsenen  der  Sternovertebral- 
darchmesser  etwa  19  cm,  der  transversale  etwa  26  cm  beträgt. 
Bei  Sechsjährigen  ist  das  Verhältniss  wie  14 :  18  cm,  bei  Zehn- 
bis  Zwölfjährigen  wie  14,5 :  20,0  cm.  Durch  dieses  Wachsthum 
des  Thoraxskelettes,  das,  wie  Huter  nachgewiesen  hat,  haupt- 
sächlich ein  chondrocostales  Epiphysenwachsthum  ist,  in  welchem 
die  Entwickelung  des  Brustkorbes  in  die  Breite  die  seiner  Tiefen- 
ausdehnung immer  mehr  übertrifft,  müssen  die  topographischen 
Beziehungen  der  zur  vorderen  Brustwand  gekehrten  Herz- 
abschnitte allmählich  andere  werden.^ 

Im  Grossen  und  Ganzen  stimmen  hiermit  die  Resultate  der 
Untersuchungen  von  Starck  überein,  mit  dem  Unterschiede,  das& 
er  beim  normal  gebauten,  gesunden  Kinde  das  von  Raachfass 
angegebene  definitive  Verhältniss  zwischen  Quer-  und  Tiefen- 
Durchmesser  nicht  erst  beim  Erwachsenen,  sondern  bereits  im 
10.  Lebensjahre  vorfand.  Er  betont  also,  dass  wir  bis  zum 
10.  Jahre,  so  lange  der  Qaerdurchmesser  noch  zu  klein  ist,  die 
seitlichen  Grenzen  des  Herzens  gegen  den  Thorax  weiter  nach 
aussen  gelegen  finden  müssen.  Die  Schlussfolgerung  ist  die,  das& 
sich  das  Hei'z  dem  Wachsthum  des  Thorax  nicht  anpasst,  das» 
also  ein  ungleiches  Wachsthum  von  Herz  und  Thorax  besteht. 
Zwischen  dem  3.  und  8.  Lebensjahre  ist  das  Herz,  wie  Beneke 
und  Gerhardt  zeigten  und  wohl  von  den  meisten  Autoren  an- 
erkannt wird,  relativ  grösser,  als  das  des  Erwachsenen  —  es 
besteht  eine  physiologische  Hypertrophie  des  linken  Ventrikels^ 
deren  Grund  nach  der  Angabe  Gerhard t's  in  einer  zu  jener 
Zeit  noch  vorhandenen  Verengerung  der  Aorta  in  der  Gegend 
der  Einmündungsstelle  des  Ductus  Botalli  zu  suchen  sein  durfte. 
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Nach  den  Untersachungen  von  fieneke  über  die  Grösse 
<les  Herzens,  nimmt  das  Herzvolumen  im  ersten  Lebensjahre 
relativ  am  bedeutendsten  zu,  von  da  an  bis  ins  Pubertätsalter 
Terringert  sich  die  Wachsthumsgrösse  immer  mehr,  um  dann 
während  der  Pubertätsentwickelung  noch  einmal  rasch  aufzu- 
steigen. 

Bizot  fand,  dass  das  Herz  vom  5. — 10.  Jahre  hauptsächlich 
in  die  Länge  wächst,  und  zwar  vom  5. — 10.  Jahre  um  19  mm, 
zwischen  dem  10. — 15.  Jahre  um  7  mm,  zwischen  dem  18. — 20. 
um  18  mm.  Bezüglich  des  Herzvolumens  theilt  er  mit,  dass  das 
Herz  von  der  Geburt  bis  zum  2.  Lebensjahre  sein  Volumen  ver- 
4ioppelt,  dann  vom  2. — 7.  Lebensjahre  noch  weiter,  aber  lang- 
samer wächst,  um  vom  7. — 15.  stationär  zu  bleiben.  In  der 
Pubertät  und  darauf  vergrössert  es  sich  noch  um  ^/g,  um  mit  dem 
20.  Jahre  ein  definitives  Mass  zu  erreichen. 

Aus  diesen  Thatsachen  ergiebt  sich,  dass  jeder  Altersstufe 
des  Kindes  ein  einigermassen  characteristisches  Grössenverhältniss 
zwischen  Herz  und  Körper  entspricht,  welches  von  der  jeweiligen 
Wachsthumsgeschwindigkeit  des  einen  wie  des  anderen  bedingt 
ist.  Eine  Störung  dieser  gesetzmässigen  Entwicklung  durch  ein 
zn  rasches  Wachsthum  des  Herzens  bringt  dann  jenen  Zustand 
hervor,  den  Germain  Söe  unter  dem  Namen  der  »hypertrophie 
€t  dilatation  de  la  croissance^  beschrieben  hat.  Diese  Wachs- 
thumshypertrophie  ist  begründet  nach  S^e  in  den  functionellen 
Störungen  und  physikalischen  Zeichen  (Vergrösserung  des  Herz- 
volumens, ein  systolisches  Blasen,  das  ein  wenig  oberhalb  der 
Herzspitze,  nicht  constant,  zu  hören  ist;  Unregelmässigkeiten  des 
Pulses).  Die  Untersuchungen  und  Obductionsbefunde  anderer 
haben  bewiesen,  dass  wirkliche  Hypertrophien  des  Herzens  dabei 
nicht  vorhanden  sind.  £s  handelt  sich  vielmehr  um  eine  vor- 
übergehende, heilbare  Affection,  um  Dilatations  passageres  car- 
diaques  des  jeunes  enfants.  Dies  haben  Paul,  Olivier  (Pseudo- 
hypertrophie),  Pitt,  Läget  (ectasie  du  coeur  de  l'enfance),  Comby 
und  Blache  bestätigt. 

Bei  dieser  vorübergehenden  Affection,  der  ectasie  passagere 
ou  accidentelle  et  bien  plutöt  dilatation  cardiaque  de  croissance, 
unterscheidet  Blache  3  Hauptgruppen;  die  eine  zeichnet  sich 
<lurch  Tachycardie  und  Herzpalpitationen  aus,  die  andere  durch 
Dyspnoe,  bei  der  dritten  beschränken  sich  die  Symptome  auf 
Kopfweh,  Herzsymptome  fehlten,  während  sich  objectiv  Vergrösse- 
rung des  Herzens  nachweisen  lässt.    Ausserdem  hört  man  manch- 
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mal  ein  wenig  oberhalb  der  Herzspitze  ein  leises  Blasen,  das  sich 
anf  die  Systole  beschränkt  und  nie  auf  die  grossen  Gefasse,  wie 
etwa  bei  der  Anaemie,  übergeht;  Yorübergehend  besteht  aach 
Irregolarität  des  Pulses.  Selbstverständlich  stellt  Blache  die 
Diagnose  der  Dilatation  de  croissance  nur  unter  strengster  Be* 
rucksichtigung  der  Anamnese  und  Ausschluss  anderer  Herz- 
affectionen  (Pencarditis,  Endocarditis,  Mitralstenose,  Mitralinsuffi- 
cienz).  In  seinen  Fällen  handelt  es  sich  nicht  um  schwere 
Alteration  des  Herzmuskels  mit  Circulationsstörungen  etc.,  sondern 
nur  um  eine  momentane,  vorübergehende  Aenderung  des  Myo- 
Cards,  die  im  Verlaufe  der  Zeit  mit  Vollendung  des  Wachsthums 
heilt.  Bezüglich  der  Aetiologie  hebt  Blache  kurz  folgendes 
hervor:  Die  Dicke  des  linken  Ventrikels  ist  normaler  Weise 
während  der  ersten  Periode  des  Lebens  grösser  als  die  des  rechten. 
Dieses  Verhalten  kann  bei  bestimmten  Kindern  so  ausgeprägt 
sein,  dass  man  an  eine  Hypertrophie  denken  könnte.  Nach  seiner 
Ansicht  ist  aber  diese  primäre  Hypertrophie  des  Herzens  in  der 
Kindheit  sehr  selten,  und  diejenigen,  welche  über  derartige  Hyper- 
trophien berichtet  haben,  haben  wohl  einen  normalen,  noch  als 
physiologisch  aufzufassenden  Zustand  mit  einem  pathologischen 
verv/echselt.  Hier  würden  wir  es  also  nach  den  französischen 
Autoren  mit  der  Hypertrophie  et  Dilatation  de  la  croissance  zu 
thun  haben,  mit  Herzen,  die  durch  ein  Uebermass  des  localen 
Wachstums  hypertrophirt  sein  sollen,  was,  wie  ich  oben  erwähnte, 
nicht  allgemein  anerkannt  wird.  Je  ausgeprägter  nun  das  Miss- 
verhältniss  zwischen  Thoraxweite  und  Herzgrösse  ist,  desto  er- 
heblicher ist  das  Abweichen  vom  normalen  Zustand,  und  es  ist 
gut  vorstellbar,  dass  daraus  ein  pathologischer  Zustand  resultiren 
kann.  Das  Herz  ist  zu  gross  für  den  kleinen  Thorax;  „le  coeur 
devance  le  corps;  le  coeur,  a  l'ötroit,  et  gene  dans  son  fonctionne- 
ment^.  Umgekehrt  kann  der  übrige  Körper  eine  Zeit  lang  schneller 
wachsen  als  das  Herz;  dieses  wird  durch  die  anfangs  zu  grosse 
Inanspruchnahme  seiner  Arbeitskraft  zuerst  dilatirt  und  hyper* 
trophirt  allmählich. 

In  anderen  Fällen  kann  es  nur  zu  einer  Dilatation  des 
Herzens  kommen  durch  Ueberanstrengung  oder  durch  Ucber- 
dehnung  —  coeur  forcö  der  Franzosen.  — 

Werden  an  einem  Skelettmuskel,  der  schon  bei  normalen 
Functionen  des  ganzen  Organismus  eine  normale  Arbeitsleistung 
erfüllt,  erhöhte  Anforderungen  gestellt,  so  muss  sich  ein  Miss- 
verhältniss  zwischen  der  Anforderung,  die  man  an  die  Thätigkeit 
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des  Muskels  stellt,  und  zwischen  seiner  Leistungsfähigkeit  er- 
geben. Auf  den  Herzmuskel  übertragen,  heisst  dass:  derselbe 
kann  überdehnt  werden,  es  tritt  Insufficienz  oder  nach  Marti us 
„dilatative  Herzschwäche**  ein.  Wenn  sich  schon,  wie  gesagt, 
dieser  Zustand  an  einem  normalen  Herzmuskel  ausbilden  kann, 
sobald  seine  Arbeitskraft  plötzlich  zu  stark  in  Anspruch  genommen 
wird,  sei  es  durch  psychische  Erregungen,  sei  es  durch  körperlich 
anstrengende  Thätigkeit,  wie  Tragen  schwerer  Lasten,  Treppen- 
steigen, Laufen,  übertriebenen  Sport  etc.,  um  wie  viel  mehr  muss 
ein  bereits  geschwächter  Muskel  dem  Leiden  ausgesetzt  sein. 
Und  so  scheint  es  mir  leicht  vorstellbar,  dass  das  Hauptcontin- 
gent  für  die  Ueberdehnung  und  Erschlaffung  des  Herzens  die 
Kinder  liefern  müssen,  die  sich  im  Stadium  gewisser  Ernährungs- 
störungen und  allgemeiner  Schwäche  befinden,  sei  es  in  Folge 
schlechter  hygienischer  Yerhältnisse,  hereditärer  Belastung,  sei  es 
in  Folge  von  Anaemie,  Chlorose  oder  vorangegangenen  Krank- 
heiten. Blache  sagt  an  einer  Stelle,  dass  er  das  coeur  forc^ 
—  dilatative  Herzschwäche  —  bei  jungen  Individuen  beobachtet 
habe,  die  sich  im  Zustande  einer  Art  von  Inanition  befanden,  resul- 
tirend  aus  einer  nutrition  incomplete,  die  zur  Dystrophie  g^n^rale 
führte,  an  der  sich  das  Myocard  betheiligte.  Unter  diesem  Ein- 
flüsse verlor  das  Herz  seine  Energie. 

Eigene  Beobachtungen. 

Ehe  ich  zur  Mittheilung  und  Besprechung  der  Befunde 
schreite,  möchte  ich  kurz  einige  Bemerkungen  über  die  Methodik 
der  Untersuchung  vorausschicken.  Die  Bestimmung  der  Herz- 
grenzen geschah  bei  den  Kindern  in  sitzender  Stellung  mit  leiser, 
schwacher  Perkussion;  die  in  den  folgenden  Tabellen  eingezeich- 
neten Befunde  beziehen  sich  auf  die  absolute  Herzdämpfung. 
Als  Spitzenstoss  wurde  der  am  weitesten  nach  aussen  gelegene 
Punkt  der  Herzdämpfung  angenommen,  an  dem  die  Herzbewegung 
am  deutlichsten,  unmittelbar  unter  dem  Finger,  zu  fühlen  ist. 
Die  Untersuchung  des  Pulses  geschah  ausser  durch  Palpation 
noch  durch  Aufnahme  einer  sphygmographischen  Curve  mittels 
des  Jaqu et' sehen  Apparates.  Wir  erhielten  damit  eine  genaue, 
jederzeit  controUirbare  Zählmethode  und  ferner  die  Möglichkeit, 
gröbere  Veränderungen  der  Pulsbeschaffenheit,  die  uns  sonst 
vielleicht  entgangen  wären,  zu  erkennen. 

Besondere  Schlüsse  aus  der  Form  der  Pulscurve  auf  das 
Herz  und    den  Puls    zu  ziehen,    liegt  uns  fern,    da  wir    uns   oft 
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überzeugt  haben,  wie  leicht  man  sich  Täuschungen  hingeben 
kann;  unter  Einfluss  der  In-  und  Exspiration,  durch  Errregung, 
in  Folge  von  Zittern  und  Drehen  der  Hand  war  es  manchmal 
möglich,  bei  demselben  Individuum  sehr  wechselnde,  sphygmo- 
graphische  Pulsbilder  zu  erzielen,  so  konnte  ich  bei  einem  ganz 
gesunden  Kinde  mit  normalem  Sphygmogramm  künstlich  ein  Puls- 
bild erhalten,  dass  einem  von  Schott  bei  einem  Radfahrer 
aufgenommenen  vollständig  gleicht. 

Bei  meinen  Untersuchungen  ging  ich  so  vor,  dass  ich 
Herzdämpfung,  Spitzenstoss  etc.  anzeichnete  und  mittelst  des 
Jaquet'schen  Sphygmographen  eine  Pulscurve  aufnahm.  Darauf 
liess  ich  die  Kinder,  ohne  dass  der  festangeschnallte  Apparat 
von  ihrem  Arme  entfernt  wurde,  eine  Treppe  von  21  Stufen 
4 mal  schnell  herauf-  und  herunterlaufen,  was  in  1 — 2  Minuten 
geschehen  war,  und  wiederholte  dann  in  gleicher  Weise  die 
Untersuchung  wie  vor  der  Bewegung.  Der  Umstand,  dass  der 
Apparat  nicht  von  neuem  angelegt  werden  musste,  ermöglichte 
die  nötige  Schnelligkeit. 

Benutzt  wurde  zu  den  Untersuchungen  das  Kindermaterial 
der  hiesigen  Universitätsklinik  und  Poliklinik;  ausgeschlossen 
wurden  fieberhaft  erkrankte  Kinder  und  solche,  die  unmittelbar 
vorher  eine  fieberhafte  Erkrankung  durchgemacht  hatten.  Im 
übrigen  wurde  keine  besondere  Auswahl  mit  Rücksicht  auf  das 
zur  Zeit  bestehende  Leiden  getroffen.  Das  Alter  der  Kinder 
schwankte  zwischen  6  und  15  Jahren  und  zwar  standen  von  den 
70  von  mir  untersuchten 

8  Kinder  im    6. — 8.    Lebensjahre 

17  „  „     8.-10. 
27       „  „  10.— 12. 

18  „  r,  12.-15. 

Unter  diesen  70  Kindern  fand  ich  8  mit  dilatativer 
Herzschwäche  (Fall  7,  13,  24,  48,  50,  51,  57,  63). 

Bei  meinen  Fällen  von  dilatativer  Herzschwäche  beobachtete 
ich  neben  den  funktionellen  Störungen  noch  folgende  Symptome: 

Erstens  ist  der  Spitzenstoss  nach  aussen  verlagert,  und  die 
Herzdämpfung  erscheint  vergrössert.  Abgesehen  davon,  dass  die 
Herztöne  manchmal  etwas  dumpf,  nicht  ganz  rein  klangen,  war 
auscultatorisch  nichts  besonderes  zu  konstatiren. 

Zweitens  weicht  die  Art  des  Herzstosses  und  Pulses  von 
der  Norm  ab.   Bei  ziemlich  kräftigem,  hebendem,  sichtbarem  und 
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ausgebreitetem    Herzstoss    findet    sich    häufig   Pulsus    frequens, 
parvus,  mollis. 

Drittens  entwickelt  sich  nach  der  geringsten  erhöhten 
körperlichen  Leistung  ein  eigenthumlicher  Schwäche-  und  Ohn- 
machtszustand. Man  sieht  und  hört  das  Herz  weit  nach  der 
Axelhöhle  stark  gegen  die  Brustwand  schlagen.  Dabei  besteht 
Dyspnoe,  viel  hochgradiger  als  sie  jemals  bei  normalen  Menschen 
selbst  nach  viel  grösseren  Anstrengungen  eintritt;  der  Puls  ist 
fliegend,  erheblich  beschleunigt  (in  einem  Falle  156  Schläge  in 
der  Minute),  manchmal  äusserst  weich,  für  den  tastenden  Finger 
sehr  leicht  unterdrückbar. 

Die  Angaben  über  den  Zeitpunkt  und  die  Art  und  Weise 
des  Entstehens  dieses  Leidens  sind  im  Allgemeinen  recht  un- 
genau. Gewöhnlich  erzählen  die  Eltern,  das  Kind  sehe  seit 
einiger  Zeit  schlecht  aus,  es  habe  keinen  Appetit,  würde  öfter 
aus  der  Schule  wegen  Schwäche  nach  Hause  geschickt;  eine  be- 
stimmte Ursache  dafür  verantwortlich  zu  machen,  wissen  sie 
nicht.  Die  Kinder  selbst  sind  bleich  und  mager,  müde  und 
matt,  schlaflos,  reizbar,  unlustig  und  weinerlich  gestimmt, 
klagen  öfter  über  Kopf-  und  Magenschmerzen,  üebelkeit  und 
Brechneigung;  nach  schnellem  Laufen,  Treppensteigen,  beim 
Spielen  mit  ihren  Kameraden  quält  sie  plötzliches  Herzklopfen 
und  Schweratmigkeit  derart,  dass  sie  einhalten  und  sich  ausruhen 
müssen. 

An  einem  Untersuchungsmaterial  von  70  Kindern  fand  ich 
den  Herzspitzenstoss. 

Innerhalb  der  Mammillarlinie  (L  M.  L.)  37  mal. 

In  der  Mammillarlinie  (M.  L.)  22  mal. 

Ausserhalb  der  Mammillarlinie  (A.  M.  L.)  11  mal. 

Im  fünften  Intercostalraum  (V.  I.  R.)  68  mal. 

Im  vierten  Intercostalraum  (IV.  I.  R)  2  mal. 

Abweichungen  meiner  Befunde  von  denen  anderer  scheinen 
mir  erklärlich  und  selbstverständlich^  wenn  man  berücksichtigt, 
dass  die  Mammillarlinie  sowie  der  Sternalrand  keine  absolut  fest- 
stehenden Grenzen  sind,  die  Intercostalräume  je  nach  der  Form 
des  Thorax  verschieden  weit  sind.  Bezüglich  der  Frage,  ob  die 
verschiedene  Lage  des  Spitzenstosses  etwas  besonderes  ist  und 
in  wie  weit  es  für  die  Beurtheilung  eines  Leidens  von  wesent- 
licher Bedeutung  ist,  verweise  ich  auf  das  oben  gesagte.  Eine 
bestimmte  Regel  für  die  Lage  des  Spitzenstosses  im  Kindesalter 
aufzustellen  und  aus    einer  Verlagerung    nach    aussen    allein  die 
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Diagnose  Dilatation  stellen  zu  wollen,  scheint  mir  nach  meinen 
Untersuchungen  sehr  gewagt  und  ungerechtfertigt.  In  den  von 
mir  als  pathologisch  gefundenen  8  Fällen  lag  der  Spitzenstoss^ 
der  Schätzung  nach,  mehr  als  1  cm  ausserhalb  der  Mammillar- 
linie  mit  Ausnahme  des  Falles  7,  wo  der  Spitzenstoss  die 
Mammillarlinie  eben  überschreitet.  Die  Herzdämpfung  war  be- 
allen 8  Beobachtungen  nach  links  wesentlich  verbreitert,  während 
sie  bei  den  übrigen  62  sich  innerhalb  normaler  Grenzen  bewegte 
Auscultatorisch  konnte  ich  in  keinem  Falle  Geräusche  nach, 
weisen,  abgesehen  davon,  dass  manchmal  der  I.  Ton  an  der 
Herzspitze  etwas  dumpf  und  unrein  klang;  im  Fall  57  waren 
sämmtliche  Herztöne  von  einem  leisen  Blasen  begleitet. 

In  sämmtlichen  Arbeiten  von  Martius  findet  sich  eine  Er- 
scheinung ganz  besonders  betont,  die  er  als  Gegensatz  zwischen 
Herzstoss  und  Puls  bezeichnet.  „Starker  Stoss,  auffälliger  Rück- 
stoss  (Bock-stroke  Hope's)  und  kräftiger  Puls,  das  sind  die 
Zeichen  des  erweiterten  und  randverdickten,  aber  noch  sufficienten 
Herzens".  »Ein  sehr  verbreiterter,  hebender  Stoss,  ohne  deut- 
liches Zurückfedern,  dagegen  verbunden  mit  auffällig  kleinem 
und  schwachem  Puls,  das  sind  die  Zeichen  des  vergrösserten 
(erweiterten),  aber  bereits  insufficienten  Herzens." 

Auch  diese  Erscheinung  des  verstärkten  Herzstosses  oder 
des  Contrastes  zwischen  stärkerem  Herzstoss  und  schwächerem 
Puls  möchte  ich  ebenso  wie  die  Lage  des  Spitzenstosses  ausser- 
halb der  Mammillarlinie  für  die  Diagnose  „dilatative  Herz- 
schwäche" im  Kindesalter  mit  grosser  Vorsicht  aufgefasst  wissen 
wenn  sie  für  sich  allein  besteht.  Einmal  wird  es  auch 
dilatirte  Herzen  ohne  verstärkten  Herzstoss  geben;  und  zweitens 
wird  man  gerade  bei  Kindern  oft  beobachten,  dass  in  Folge 
irgend  einer  Erregung,  z.  B.  der  Furcht  vor  der  Untersuchung:, 
heftiges  Herzklopfen  mit  stark  hebendem  sichtbarem  Herzstoss 
eintritt,  während  der  Puls  schwach  ist. 

Aehnlich  verhält  es  sich  mit  der  Pulsfrequenz,  welche  beim 
Kinde  ebenso  wie  beim  Erwachsenen  unter  dem  Einflüsse 
psychischer  Erregung  normalerweise  beträchtlich  ansteigen  kann. 

Von  grosster  Wichtigkeit  scheint  mir  das  Verhalten  von 
Herz  und  Puls  unter  dem  Einflüsse  einer  erhöhten  Leistung,  auch 
der  minimalsten  Art,  die  von  dem  Organismus  beansprucht  wird ; 
diese  sogenannte  Labilität  des  kindlichen  Herzens  bietet,  wie 
Martius  auch  besonders  hervorhebt,  ein  überaus  typisches,  be- 
merkenswertes Symptom,  welches  ich  bei  normalen  Kindern,    an 
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die  ich  dieselben  oder  grössere  Anforderungen  stellte,  nicht  vor- 
fand.    Aus  meinen  Untersuchangen  ergiebt   sich   kurz  folgendes: 

Von  70  Kindern  zeigten  in  der  Ruhe 

42  eine  Pulsfrequenz  unter  100  Schlägen  in  der  Minute 

28     ,,        .       „  über       „  „  »     »         » 

d.  niedrigste  Frequenz  betrug  72  „ 

die  höchste  „  „     132  „ 

Nach  Bewegung  (Treppensteigen)  trat  ein 

40nial  Pulsbeschleunigung 
4mal  Pulsverlangsamung 
26 mal  keine  Aenderung. 
Die   näheren  Daten    über    die  einzelnen  Fälle    sind    weiter 
unten  in  den  Tabellen  nachzulesen;    ich    will    hier  nur  die  Puls- 
frequenz der  dilatativ  herzschwachen  Kinder  folgen  lassen: 


No. 


Fall  Vor  der  Bewegung 


Nach  der  Bewegung 


Differenz 


1 
2 
3 
4 


^ 
%» 


6 
7 
8 


7 
13 
24 
48 
50 
51 
57 
63 


78 

84 
120 

96 
120 

96 
120 
132 


108 
120 
132 
132 
144 
108 
156 
144 


30 
36 
12 
36 

24 
12 
36 
12 


Aus  den  Beobachtungen  an  meinem  gesamten  Material  ergiebt 
sich,  dass  die  Pulsfrequenz  im  kindlichen  Alter  im  allgemeinen  sehr 
variabel  ist;  ein  Versuch,  die  Fälle  systematisch  zu  ordnen,  stösst 
auf  Schwierigkeiten.  Bringt  man  die  Kinder  aus  ihrer  Ruhe  in  Be- 
wegung —  als  Mass  der  Ueberanstrengung  habe  ich,  wie  bereits 
gesagt,  ein  4  maliges  Herauf-  und  Herunterlaufen  über  eine 
Treppe  Ton  21  Stufen  angenommen  —  so  zeigt  sich,  dass  in  der 
Mehrzahl  der  Fälle  eine  Zunahme  der  Frequenz  eintritt;  daneben 
kommt  aber  auch  die  gleiche  Frequenz,  ja  sogar  eine  Abnahme 
vor.  Die  von  mir  für  pathologisch  gehaltenen  Fälle  zeigen 
sämmtlich  Pulsbeschleunigung  nach  körperlicher  Anstrengung. 

Was  die  Art  des  Pulses  betrifft,  so  konnte  ich  im  Allge- 
meinen in  der  Ruhe  keinen  wesentlichen  Unterschied  zwischen 
den  dilatativ  herzschwachen  und  den  übrigen  Kindern  feststellen; 
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anders  nach  körperlicher  Anstrengung;  bei  den  62  normalen 
Kindern  war,  abgesehen  von  5  Fällen,  bei  denen  Arythmie  auf- 
trat, keine  beträchtliche  Aenderung  in  der  Pulsbeschaffenheit  zu 
konstatiren,  bei  den  8  Fällen  yon  dilatativer  Herzschwäche  war 
überall  deutlich  eine  verminderte  Spannung  resp.  eine  Weichheit 
und  Kleinheit  zu  fühlen,  was  sich  auch  in  der  sphygmo- 
graphischen  Kurve  ausspricht.  Wenn  wir  mit  Janowski  zur 
Definition  des  Pulsus  moUis  ein  vollständiges  oder  fast  voll- 
ständiges Fehlen  der  Elasticitätselevationen  in  der  Descensions- 
linie,  ein  deutliches  Hervortreten  der  Rückstosselevation,  eine 
Dicrotie,  endlich  ein  Herabsinken  der  Pulswelle  vor  ihrer  sekun- 
dären, durch  die  Rückstosselevation  bedingten  Erhebung  unter 
den  Ausgangspunkt  der  folgenden  Ascensionslinie  verlangen,  so 
finden  wir  diese  Merkmale  an  einigen  meiner  Kurven  deutlich 
ausgeprägt.  Dieses  tritt  besonders  in  den  Fällen  57  (Pulsus 
moUis  hyperdicrotus),  50  (Pulsus  mollis  dicrotus),  63  (Pulsus 
mollis),  24  (Pulsus  mollis)  zu  Tage,  während  wir  bei  den  übrigen 
(13,  7,  51)  mehr  das  Bild  des  Pulsus  parvus,  im  Fall  48  ver- 
bunden mit  Galopprhythmus  haben  (cf.  Sphygmogramme).  Zum 
Vergleiche  gebe  ich  auch  einige  Pulsbilder  von  normalen  Kindern, 
auf  die  ich  hier  nicht  näher  eingehen  will. 

Den  Herzstoss  fand  ich  in  den  von  mir  als  dilatative  Herz- 
schwäche bezeichneten  8  Fällen  stets  sehr  kräftig,  hebend  und 
weit  ausgebreitet;  diese  Erscheinung  wurde  unter  dem  Einfiuss  der 
Bewegung  deutlicher;  der  oben  erwähnte  Gegensatz  zwischen 
starkem  Herzstoss  und  schwachem  Puls  wurde  ebenfalls  konstatirt, 
ein  Symptom,  welches  ich  allerdings  auch  hier  und  da  an  den 
Kindern  ohne  dilatative  Herzschwäche,  aber  immer  für  sich  allein 
bestehend,  vorfand. 

Im  Anschlüsse  hieran  mochte  ich  noch  auf  diejenigen  Fälle 
eingehen,  die  sich  durch  eine  abnorme  Yerlangsamung  des  Pulses 
nach  körperlicher  Anstrengung  auszeichneten.  Ich  fand  dieses 
Symptom  unter  einem  Untersuchungsmaterial  von  70  Kindern 
4  mal  und  zwar  derart: 


No. 

Fall 

Vor  der  Bewegung 

Nach  der  Bewegung 

Differenz 

1 

8 

96 

60 

36 

2 

21 

102 

84 

18 

3 

33 

96 

84 

12 

4 

67 

96 

60 

36 
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Der  Puls  ig^ar  in  allen  Fällen  regelmässig,  von  guter 
Spannung,  der  Herzstoss  kräftig.  Der  Spitzenstoss  lag  2  mal 
innerhalb  und  2  mal  in  der  Mammillarlinie,  die  Herzgrenzen 
waren  normal,  das  Pulspbänomen  war  das  einzige  auffallende 
Symptom.  Ob  dasselbe  als  ein  Zeichen  der  Erschöpfung  durch 
körperliche  oder  psychische  Ueberanstrengung  angesprochen 
werden  kann,  vermag  ich  nicht  anzugeben. 

Endlich  ist  noch  eine  Gruppe  von  Fällen  zu  besprechen, 
die  einen  arythmischen  Puls  aufweisen.  Die  Häufigkeit  oder 
wenigstens  das  nicht  seltene  Auftreten  von  Herzarythmie  und 
Pulsirregularität  im  Eindesalter  wird  von  mehreren  Autoren 
(Heubner,  Comby,  Escherich)  bestätigt.  Als  ursächliche 
Momente  findet  Heubner  in  den  von  ihm  beobachteten  Fällen 
Yergiftangen,  Digestionsstörungen,  Unterleibserkrankungen,  acute 
Infectionskrankheiten,  Anämie,  nervöse  Erregbarkeit,  Darmpara- 
siten, Gemütsbewegungen  und  erkennt  auch,  obwohl  er  sie  nie 
gesehen,  die  von  Da  Costa  beschriebene  idiopathische  Herz- 
arythmie an.- 

Die  von  mir  beobachteten  5  Fälle  von  Arythmie  gliedern 
sich  in  2  Gruppen,  solche,  die  nur  vorübergehend  nach 
körperlicher  Anstrengung  und  solche,  die  dauernd  oder  doch 
wenigstens  für  längere  Zeit  stets  einen  unregelmässigen  Puls 
zeigen.  Von  der  ersten  Gruppe  fasse  ich  die  Fälle  14,  60,  66 
zunächst  zusammen;  sie  stimmen  darin  überein,  dass  der 
Spitzenstoss  innerhalb  resp.  in  der  Mammillarlinie  liegt,  die 
Herzdämpfung  normal  ist,  die  Herztöne  rein  sind.  Der  Puls 
kräftig,  gleiehmässig,  regelmässig,  wird  nach  Ueberanstrengung 
irregulär,  ohne  aber  sonst  die  Art  zu  ändern;  auch  im  übrigen 
ist  kein  abweichender  Herzbefund  nachweisbar.  Diese  Form  von 
Arythmie  scheint  sich  mir  als  eine  gewisse  Erschöpfung  nach 
ungewohnter  erhöhter  Leistung  zu  kennzeichnen,  der  ich  keine 
wichtige  prognostische  Bedeutung  beilegen  will.  Anders  verhält 
es  sich  mit  dem  Fall  42;  in  der  Ruhe  zeigt  der  Junge  einen 
langsamen,  regelmässigen  Puls  von  mittlerer  Spannung,  dabei 
liegt  der  Spitzenstoss  in  der  Mammillarlinie,  die  Herzdämpfung 
ist  nicht  nachweisbar  vergrössert,  der  erste  Ton  an  der  Herz- 
spitze klingt  unrein,  der  zweite  Pulmonalton  accentuirt;  nach 
geringer  Bewegung  tritt  heftiges  Herzklopfen  ein,  der  Puls  wird 
langsamer,  ganz  unregelmässig,  klein,  für  den  tastenden  Finger 
leicht  unterdrück  bar.  Hören  wir,  dass  der  Junge  viel  krank 
gewesen   ist    und    in    der    letzten  Zeit    eine    schwere    allgemeine 
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Infection,  die  Monate  dauerte,  durchgemacht  hat,  so  liegt  in  allem 
eine  genügende  Erklärung  für  den  Zustand,  sei  es,  dass  man  ihn 
als  Herzarythmie  und  Pulsirregularität  nach  acuten  Infections- 
krankheiten  oder  als  directe  Affection  des  Herzmuskels  auffasst. 
Der  zweiten  Gruppe  gehört  der  5.  Fall  von  Herzarythmie  45  an; 
bei  ihm  besteht  sowohl  in  der  Ruhe,  wie  nach  Bewegung  Herz- 
arythmie und  Pulsirregularität,  die  bereits  seit  3  Jahren  beobachtet 
wird;  der  Puls  zählt  90  Schläge  in  der  Minlite  und  ist  von  mittlerer 
Spannung;  fortwährend  beobachtet  man  einen  Wechsel  zwischen 
grossen  und  kleinen  Pulswellen;  während  3  monatlicher  Beobach- 
tung war  der  übrige  Herzbefund  normal,  der  gestörte  Rhythmus 
schien  die  ganze  Krankheit  zu  bilden. 

Nach  diesen  Abschweifungen  kehre  ich  zu  den  8  Beob- 
achtungen von  dilatätiyer  Herzschwäche  zurück,  um  noch  die 
Frage  zu  erörtern,  wie  sich  diese  Kinder  im  übrigen  verhalten 
und  welche  aetiologischen  Momente  man  für  die  Entstehung 
dieses  Leidens  verantwortlich  machen  kann  und  will.  Wie  aus 
den  Krankengeschichten  näher  hervorgeht,  handelt  es  sich  um 
Kinder  von  schwächlicher  Constitution,  die  unter  ungünstigen 
hygienischen  Verhältnissen  aufgewachsen  sind  oder  unter  solchen 
leben.  Als  hervorragendstes  Kennzeichen  haben  alle  eine  hoch- 
gradige Anaemie  gemeinsam.  Der  Ernährungszustand  ist  in  allen 
Fällen  dürftig,  mit  Ausnahme  von  Fall  51-  Zeichen  von  Scro- 
phulo-tuberculose  zeigen  nur  2;  die  in  neuerer  Zeit  von  fran- 
zösischen Autoren  für  diesen  Zustand  angeschuldigte  Rachen- 
tonsille  (coeur  ad^noidien)  finde  ich  nur  in  einem  Falle  (50), 
dagegen  viel  häufiger  bei  scrophulösen  Kindern  ohne  dilata- 
tive  Herzschwäche.  Besonders  schwere  Infectionskrankheiten 
hat  Fall  13  überstanden,  während  die  anderen  Kinder  bis 
dahin  nur  leichte  Erkrankungen  durchgemacht  haben.  W^as 
andere  Erkrankungen  betrifft,  so  leiden  zur  Zeit  der  Untersuchung 
2  Kinder  (Fall  24,  51)  an  cyclischer  Albuminurie. 

Die  vielfach  zu  lesende  Behauptung,  die  Entwicklung  der 
dilatativen  Herzschwäche  sei  von  einem  Missverhältnisse  zwischen 
Thoraxweite  und  Herzgrösse  abhängig,  führte  mich  auch  dazu, 
mein  Untersuchungsmaterial  darauf  hin  zu  prüfen.  Vergleiche 
zwischen  Körperlänge  und  Thoraxumfang  einerseits,  andererseits 
zwischen  Thoraxumfang,  Tiefen-  und  Breitendurchmesser,  angestellt 
an  Kindern  mit  dilatativer  Herzschwäche  und  solchen  mit  nor- 
malem Herzen,  führten  zu  keinem  befriedigenden  Resultate.  Die 
als  Hypertrophie  de  la  croissance  aufgefassten  Fälle  scheinen  mir 
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einen  physiologischen  Zustand  darzustellen  und  in  der  Hauptsache 
den  Fällen,  die  Marti us  als  dilatative  Herzschwäche  I.  Grades 
beschreibt,  zu  entsprechen.  Die  von  mir  als  dilatative  Herz- 
schwäche bezeichneten  Fälle  möchte  ich  dem  coeur  iorci  der 
Franzosen  und  den  von  Marti  us  als  Fälle  H.  Grades  beschriebenen 
an  die  Seite  setzen  und  zum  Schlüsse  meiner  Arbeit  die  Ergebnisse 
derselben  kurz  dahin  zusammenfassen: 

1.  Die  dilatative  Herzschwäche  ist  eine  im  Eindesalter  nicht 
seltene  Afifektion. 

2.  Die  charakteristichen  Symptome  sind  Herzklopfen, 
Athemnoth,  allgemeine  Schwäche  nach  Ueberanstrengung,  Ver- 
lagerung des  Spitzenstosses,  Verbreiterung  der  Herzdämpfung, 
Anomalien  von  Herzstoss  und  Puls. 

3.  Sie  entwickelt  sich  bei  Individuen,  ohne  Altersunterschied, 
die  von  frühester  Jugend  an  schwächlich  sind  und  die  Folgen 
chronischer  Ernährungsstörungen  aufweisen. 

4.  Anaemie  begünstigt  vornehmlich  die  Ueberdehnung  des 
Herzens. 

5.  Körperliche  Ueberanstrengung,  auch  die  sogenannte  Schul- 
überbürdung  (bei  psychisch  sehr  reizbaren  und  körperlich 
schwachen  Kindern)  sind  als  auslösendes  Moment  von  wesent- 
licher Bedeutung. 

6.  Die    Frage,    inwieweit    sich    der  Dilatation    bereits    eine 

Hypertrophie    zugesellt    hat    und    inwieweit    ein    Rückgang    der 

Dilatation    möglich    ist,    muss    ich    vorläufig    dahin    gestellt  sein 

lassen. 

(Schluss  im  nächsten  Heft.) 


X. 

Diphtherieserumtherapie  und  Intubation  im  Kinder- 
spital in  Basel. 

Von 

ADELE  WEISSENBERGER,  med.  pract 

aoB  Riehen. 

Uebereinstimmend  mit  den  Erfahrungen,  die  an  weitaus  den 
meisten  Diphtheriestationen  gemacht  wurden,  sank  auch  im 
Einderspital  in  Basel  die  Sterblichkeit  der  Diphtherie  seit  der 
Einführung  des  Heilserums  bedeutend  herab.  Während  in  den 
10  Jahren  vor  der  Einführung  der  Serumbehandlung  die 
Sterblichkeit  sämtlicher  Diphtheriefalle  von  29,03  pCt.  bis  zu 
54,83  pCt.,  diejenige  der  Operierten  von  45,45  pCt.  bis  zu 
77,77  pCt.  schwankte,  so  betrug  dieselbe  im  ersten  Serumjahr 
(1895)  bei  sämtlichen  Diphtheriefallen  16,98  pCt.,  29,54  pCt.  bei 
den  Operierten  und  blieb  seither  weit  unter  dem  Minimum  der 
frühern  Jahre. 

Aehnliche  und  zum  Teil  noch  günstigere  Resultate  wurden 
schon  in  grosser  Zahl  veröffentlicht. 

In  den  Krankenhäusern  Berlins  schwankte  die  Diphtherie- 
sterblichkeit in  der  Vorserumzeit  zwischen  33  und  40  pCt.  Im 
Jahre  1894  mit  der  Einführung  des  Serums  ging  dieselbe  auf 
28  pCt.  herunter  und  sank  in  den  folgenden  Jahren  noch  auf 
16  und  13  pCt. 

Die  beiden  Pariser  Spitäler  Höpital  des  enfants  malades 
und  Hdpital  Trousseau  wiesen  in  den  7  Jahren  vor  der  Serum- 
behandlung eine  Sterblichkeit  von  50,1—64,6  pCt.  auf.  Im  Jahr 
1894  wurde  die  Serumbehandlung  eingeführt  und  mit  derselben 
eine  Letalität  von  19,7  pCt.  erreicht. 
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Diphtheriefrequenz  und    Sterblichkeit  in  den   einzelnen 

Jahren. 


Zahl  der  Fnlle 

davon  gest. 

1 

iSterblichkeit 
in  pCt. 

Operierte 
F&lle 

daTon  gest. 

Sterblichkeit 
in  pCt. 

1885 

17 
17 

9 

47,05 

11 

5 

45,45 

1886 

6 

35,29 

10 

5 
19 

50 

1887 

62 
31 

19 

30,64 

29 

65,51 

1888 

9 

29,03 

15 

7 

46,66 

1889 

38 
31 

18 

47,36 

22 

15 

68,18 

1890 

17 

54,83 

18 

14 

77.77 

1891 

31 

10 

32,25 

20 

11 

55 

1892 

32 
37 
35 

13 

40,62 

24 

11 

45,83 

1893 

16 

43,24 

24 

16 

66,66 

1894 

12 

34,28 

20 

11 

55 

1895 

105 

18 

16,98 

44 

13 

29,54 

1896 

70 

15 

1 

21,42 

28 

10 

35,71 

1897 

53 
57 

4 

7,54 

19 
15 

4 

4 

21 

1898 

4 

7,01 

26,66 

Im  Kaiser  Franz  Joseph-Kinderspital  in  Prag  betrug  die 
Diphtheriesterblichkeit  von  1887—1893  40,3— 60,6  p Ct.  Dieselbe 
sank  im  ersten  Serumjahr  auf  28,9  pCt.,  im  zweiten  auf 
17,4  pCt, 

Im  Kantonsspital  in  Zürich  betrug  die  durchschnittliche 
Sterblichkeit  in  den  Vorserumjahren  bei  sämtlichen  Diphtherie- 
fallen 39,97  pCt.  bei  den  Operierten  66,16  pCt.;  seit  Einführung 
des  Serums  bei  sämtlichen  DiphtherieföUen  12,58  pCt.,  bei  den 
Operierten  35,64  pCt. 

Diese  auffallende  Verbesserung  der  Resultate,  die  an  so  ver- 
schiedenen Orten,  aber  überall  sofort  nach  Einführung  des 
Serums  beobachtet  wurde,  kann  nicht  ohne  Beziehungen  zu  dem 
letztem  sein. 

Die  Beurteilung  des  neuen  Mittels  kann  sich  aber  nicht  auf 
den  blossen  Vergleich  der  Zahlen  beschränken;  es  können  be- 
deutende Schwankungen  der  Sterblichkeitsziffer  auch  bedingt  sein 
durch  Aenderung  des  Krankheitscharakters. 

Vergleicht  man  die  schwersten  Fälle  der  Vorserumzeit  mit 
den  schwersten  der  Serumjahre,  so  fallen  besonders  die  bedeutend 

Jahrbuch  f.  Klnderhellkande.    N.  F.    LH,  8.  22 
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ausgedehnteren  Lokalisationen  der  Diphtherie  in  den  frühem 
Jahren  auf,  namentlich  das  häufige  Befallensein  der  Bronchien 
bei  Croupkranken. 

Bei  193  in  den  Jahren  1885 — 1894  operierten  Croupkindem 
fand  sich  in  72  Fällen  Beteiligung  der  Bronchien,  während  bei 
121  wegen  Croup  Operierten  von  1895  an  nur  9  mal  Bronchial- 
Croup  beobachtet  wurde.  Bei  27  der  72  ohne  Serum  behandelten 
Kinder  erfolgte  bis  zum  5.  Tage  der  tötliche  Ausgang.  Da  nun 
in  der  Serumzeit  mehr  als  die  Hälfte  der  Operierten  erst  am 
5.  Tage  oder  noch  Später  in  Spitalbehandlung  kam  und  erst  nach 
dieser  Zeit,  die  früher  in  so  vielen  Fällen  zur  Ausbildung  ausge- 
dehnter Bronchitis  crouposa  genügte,  injiciert  wurde,  so  ist  doch 
auffallend,  dass  diese  Lokalisation  der  Diphtherie  so  selten  ge- 
worden ist. 

Dass  der  Bronchialcroup  noch  jetzt  eine  sehr  schwere  Er- 
krankungsform ist  und  die  Mortalitätsziffer  in  hohem  Grad 
beeinflussen  muss,  geht  hervor  aus  der  Arbeit  von  Dr.  Blattner 
aus  dem  Kantonsspital  in  Zürich,  wo  seit  Einführung  des  Serums 
von  13  Diphtheriefällen  mit  Beteiligung  der  Bronchien  ein  einziger 
gerettet  wurde. 

Die  Statistik  der  früheren  Jahre  ist  ferner  auch  dadurch 
im  Nachteil,  dass  die  leichteste  Form  der  Krankheit,  die  un- 
komplizierte Rachendiphtherie,  früher  einen  kleineren  Teil 
sämtlicher  Diphtheriefälle  ausmachte,    als  in   den  letzten  Jahren. 

Im  Durchschnitt  betrug  das  Verhältnis  der  Rachendiphtherien 
zu  sämtlichen  Diphtheriefällen  in  den  Yorserumjahren  23,26  pCt., 
seit  1895  30,84  pCt. 

Speziell  im  Basler  Kinderspital  wurde  die  Diphtherie- 
sterblichkeit in  der  zweiten  Hälfte  der  Achtzigerjahre  durch  die 
häufige  Komplikation  namentlich  operierter  Diphtheriefälle  mit 
Scarlatina  noch  ungünstig  beeinflusst. 

Alle  diese  Momente  würden  aber  nur  ein  mehr  allmähliges 
Sinken  der  Mortalität  erklären;  der  durch  dieselben  nicht  erklärte 
plötzliche  Unterschied,  der  hier  wie  anderorts  mit  der  Einführung 
des  Serums  auftrat,  muss  wenigstens  zum  Teil  auf  das  letztere 
bezogen  werden. 

Die  Serumbehandlung  Mrurde  im  November  1894  eingeführt. 
Seither  kamen  313  Diphtheriefälle  zur  Behandlung;  7  derselben 
erhielten  keine  Seruminjection. 

Die  Diagnose  der  Diphtherie  gründete  sich  auf  das  kb'nische 
Krankheitsbild;  in  259  Fällen  ausserdem  auf  den  bakteriologischen 
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Nachweis  der  Diphtheriebazillen.  Derselbe  geschah  in  152  Fällen 
durch  das  gefärbte  Präparat;  in  den  übrigen  107  Fällen  darch 
Knltur  auf  Blutserum  oder  auf  Hühnerei  weiss. 

Von  den  306  Serumkindem  wurden  265  geheilt,  41  starben 
Letalität  =  13,39  pCt. 

Operierte  Fälle:  121,  davon  geheilt  89,  gestorben  32, 
Letalität  =  26,44.  Nicht  operierte  Fälle:  185,  davon  geheilt  176, 
gestorben  9.  Letalität  =  4,86  pCt. 


Resultate  iu  B 

ezug  auf  das 

Alter  der  P 

Btienten. 

Alter 

Zahl  der  Fftlle 

Davon  gestorben 

Sterblichkeit 
in  pCt. 

0—1  Jahr 

23 

12 

52,17 

1—2  Jahre 

47                     10 

21,27 

2-3      „ 

64           ! 

7 
2 

10,93 

3-4      „ 

50 

4,0 

4—5     „ 

43 

3 

6,97 

5-6      „ 

20          j 

2 

10,0 

6-10    „ 

43 

5 

11,62 

über  10    „ 

16 

0 

0 

Diese  Zahlen  bestätigen  die  alte  Erfahrung,  dass  die  Sterb- 
lichkeit der  Diphtherie  im  1.  Lebensjahr  am  grössten  ist  und  mit 
zunehmendem  Alter  abnimmt.  Etwas  abweichend  davon  ist  vom 
5. — 6.  und  vom  6. — 10.  Jahre  die  Sterblichkeit  etwas  grösser  als 
in  den  beiden  vorhergehenden  Altersklassen. 


Resultate  in  Bezug  auf  den  Beginn  der  Serumbehandlung. 


Beginn  der  Seram- 
behandlung             1 

Zahl  der  Fälle 

Davon  gestorben 

Sterblichkeit 
in  pCt. 

Am  1.  Krankheitstag 

14 

0 

0 

»2.             „ 

62           1 
64 

O 

6 

1             8 
6 

8,06 

w       *5.                    „ 

9,37 

7)         ^'                           V 

50 

1         16,0 

V        5.                       „                        1 

25 

24,0 

«6.               „ 

18 

i             2 

11,11 

r)        '  •                     w 

20 
29 

o 

25,0 

»8.             „ 

S 

16,0 

später  als  am  8.  Tag 

23 

5 

21,73 

2-2* 
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Während  diese  Tabelle  deutlich  den  Vorteil  der  frühzeitig 
eingeleiteten  Serumbehandlung  zeigt,  so  lässt  die  folgende,  welche 
den  Beginn  der  Serumbehandlung  und  den  Erfolg  allein  bei  den 
Operierten  zeigt,  kaum  einen  solchen  erkennen,  indem  z.  B.  die 
Letalität  der  am  2.  Tag  Injizierten  genau  dieselbe  ist  wie  bei 
denjenigen  Fällen,  bei  welchen  erst  am  7.  Tag  die  Serum- 
behandlung eingeleitet  wurde,  und  die  Resultate  der  am  8.  Tag 
Eingespritzten  sogar  besser  sind  als  bei  denjenigen,  die  schon 
am  2.  Tag  in  Behandlung  kamen. 


Beginn  der  Serum- 
bchandlang 

Zahl  der  F&lle 

Davon  gestorben 

Sterblichkeit 
in  pCu 

Am  2.  Krankheitstag 

17 

5 

29,41 

»3.             „ 

20 

4 

20,0 

»    4-             » 

19 

6 

31,57 

»5.             „ 

13 

4 

30,76 

»6-            » 

10 

1 

10,0 

7 

17 

5 

29,41 

»8.                  „ 

17 

3 

23,52 

später  als  am  8.  Tag 

8 

3 

37,5 

Die  zur  Verwendung  gekommenen  Serumarten  waren  das 
Höchster  Serum  und  das  Tavel'sche  Serum  von  Bern.  Das 
erstere  wurde  bei  180  Patienten  angewendet,  von  welchen 
34  =z  18,08  pCt.  starben.  Das  Berner  Serum  kam  in  115  Fällen 
zur  Anwendung,  von  diesen  starben  7  =  6,08  pCt. 

Diesem  nicht  geringen  Unterschied  in  den  Erfolgen  der 
beiden  Serumsorten  kann  indessen  keine  grosse  Bedeutung  zu- 
geschrieben werden.  Vielleicht  beruht  er  darauf,  dass  das 
Behring'sche  Serum  in  den  beiden  ersten  Serumjahren  aus- 
schliesslich benützt  wurde,  wo  die  Diphtherie  noch  nicht  den 
Grad  der  Gutartigkeit  angenommen  hatte  wie  seit  1897,  wo  fast 
nur  noch  Tavel'sches  Serum  verwendet  wurde,  zum  Teil  viel- 
leicht auch  auf  der  etwas  geringeren  Dosierung  beim  Beginn  der 
Serumbehandlung. 

Dosierung. 

Bei  den  unkomplizierten  Rachen-  und  Nasendiphtherieen 
und  bei  leichten  Croupformen  schwankte  die  eingespritzte  Serum- 
menge zwischen  500  und  2200  J.  E.  und  betrug  in  der  grössten 
Mehrzahl   dieser  Fälle  1000—1100  J.  E.     Bei  komplizierten    und 
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schweren,  nicht  operativen  Formen  kamen  bis  zu  3300  J.  E.  zur 
Anwendung. 

Operierte  erhielten  mit  Ausnahme  weniger  Fälle,  wo  nur 
600  J.  E.  eingespritzt  wurden,  1000 — 4400  J.  E.,  in  weitaus  den 
meisten  dieser  Fälle  wurden  Gesamtdosen  von  1700 — 2200  J.  E. 
injiziert. 

Dosen  von  500 — 1000  J.  E.  erhielten  86 Patienten,  davon  starben  4, 

„   1100— 2000  J.E.        „        164        .  «  »      23, 

2200— 3000  J.E.        „         45        „  „  „      11, 

3200— 4000  J.E.        „  8         „  „  „        2, 

„         „    4400  J.E.  erhielt  1  Patient,  gestorben. 

DerEinflussdes  Serums  auf  die  klinischen  Erscheinungen 
und  die  Komplikationen  der  Diphtherie. 

Während  von  vielen  Autoren,  darunter  von  Heubner, 
Boux,  Erönlein  u.  a.  die  Beobachtung  gemacht  wurde,  dass 
die  Abstossung  der  diphtheritischen  Pseudomembranen  unter 
dem  Einfluss  des  Serums  rascher  vor  sich  gehe,  konnte  bei 
unsem  Fällen  ein  deutlicher  Einfluss  in  dieser  Beziehung  nicht 
nachgewiesen  werden. 

In  163  Fällen  von  Rachen-  und  Nasendiphtherie  war  die 
AbstossuDg  der  Membranen  78  mal,  also  noch  nicht  in  der  Hälfte 
der  Fälle,  bis  zum  7.  Krankheitstag  erfolgt. 

Gläser  in  Hamburg  fand  bei  381  ohne  Serum  behandelten 
Kindern  in  166  Fällen  die  Abstossung  am  7.  Tag  beendet,  eine 
Beobachtung,  die  also  derjenigen  bei  unsem  Serumfallen  ziemlich 
gleichkommt. 

Nach  Gläser  ist  durch  das  längere  Haften  der  Membranen 
keine  erhöhte  Lebensgefahr  bedingt.  Da  indessen  die  Abstossung 
der  diphtheritischen  Beläge  im  Larynx  jedenfalls  in  derselben 
Weise  wie  im  Rachen  vor  sich  geht,  so  würde  durch  Abkürzung 
der  Intubationsdauer  und  durch  früheres  Decanülement  der 
Tracheotomierten  in  der  rascheren  Abstossung  der  Membranen 
ein  grosser  Vorzug  dieser  Behandlung  bestehen. 

Dass  die  Membranbildung  nach  der  Seruminjektion  sogar 
noch  fortschreiten  kann,  zeigen  11  unserer  Fälle,  wo  am  1.  oder 
2.  Tag  nach  der  Seruminjektion  eine  Zunahme  der  Beläge 
konstatiert  wurde.  Diese  Beobachtung  zeigte  sich  namentlich  in 
den  Fällen  von  Spitalinfektion,  wo  die  Serumbehandlung  am 
1.    Krankheitstag     eingeleitet     werden    konnte.     Ferner     wurden 
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4  mal  am  ersten,  2  mal  am  zweiten  nnd  1  mal  am  yierten  Tag^ 
nach  der  Serameinspritziing  firische  Beläge  im  Rachen  nach- 
gewiesen. In  keinem  dieser  Fälle  warde  indessen  ausser  der 
Zunalugie  der  Beläge  eine  Yerschlimmerung  des  Krankheitsbildes 
beobachtet. 

Interessant  sind  2  Fälle  mit  recidivierenden  Belägen. 

Der  1.  Fall  betrifft  ein  ijähriges  Kind,  das  am  2.  Krankheitstag  mit 
linsen  grossem  Belag  der  linken  Tonsille  in  Behandlang  kam.  Die  bakterio- 
logische Untersuchnng  des  Belages  ergiebt  Anwesenheit  Ton  Löfflerbazülen: 
Injektion  von  Behring  No.  IL  Am  folgenden  Tag  ist  der  Belag  verschwunden. 
Nach  weiteren  6  Tagen  zeigt  die  linke  Tonsille  einen  frischen  membranösen 
Belag,  der  ebenfalls  mit  positivem  Resultat  auf  Löfflerbazillen  untersucht 
wird.  Dieser  zweite  Belag  blieb  2  Tage  bestehen,  worauf  ungestörte  Heilung 
eintrat. 

Fall  2,  ein  5'/t  Jahre  altes  Mädchen,  war  8  Tage  vor  dem  Spitaloin tritt 
an  Schnupfen  erkrankt.  Beim  Eintritt  bestand  Stridor  mit  leichten  Ein- 
ziehungen, Heiserkeit,  eitriger  Nasenfluss;  die  Tonsillen  waren  mit  dünnem 
membranösem  Belag  überzogen.  Nachweis  von  Löfflerbazillen  im  Rachen- 
belag und  im  Nasensekret;  Injektion  von  1000  J.  £.  Bernerserum.  Am 
nächsten  Tage  waren  die  Einziehungen  verschwunden,  es  wurde  nochmaU 
eine  Seruminjektion  von  1000  J.  E.  gemacht,  worauf  nach  2  weiteren 
Tagen  der  Rachenbelag  abgestossen  und  die  Nasensekretion  normal  war. 
Nach  einer  Woche  zeigte  die  rechte  Tonsille  einen  frischen  Belag,  welcher 
2  Tage  bestehen  blieb.  Hierauf  blieb  der  Rachen  einen  Tag  frei,  dann 
trat  nochmals  ein  grossfleckiger  Belag  der  rechten  Tonsille  auf.  2  Tage 
später  war  auch  dieser  Belag  verschwunden,  worauf  die  Heilung  erfolgte. 
In  allen  3  Belägen  waren  Diphtheriebazillen  nachgewiesen  worden. 

Abweichend  von  den  Beobachtungen,  wie  sie  anderorts, 
z.  B.  Ton  Ranke  in  München  gemacht  wurden,  wonach  bei 
keinem  Serumkind,  das  nicht  mit  stenotischen  Erscheinungen 
aufgenommen  wurde,  hinterher  solche  auftraten  und  kein  Kind 
später  als  24  Stunden  nach  der  Aufnahme  operiert  werden 
musste,  wurde  bei  uns  in  mehreren  Fällen  eine  Zunahme  der 
Atembeschwerden  nach  der  Seruminjection  konstatiert.  In  10 
Fällen,  wo  in  der  Krankengeschichte  beim  Eintritt  leichte  Stenose 
notiert  wurde,  nahm  letztere  nach  der  Serumeinspritzung 
beträchtlich  zu,  so  dass  8  mal  am  1.  Tage,  1  mal  am  2.  und  Imal 
a^i  4.  Tage  nach  der  Seruminjection  ein  operativer  Eingriff 
nötig  wurde.  Andererseits  gingen  bei  39  Kindern,  die  mit  deut- 
lichen, zum  Teil  heftigen  Stenosenerscheinungen  aufgenommen 
wurden,  die  letzteren  wieder  zurück,  ohne  dass  es  zu  einem 
operativen  Eingriff  kam;  es  sei  indessen  erwähnt,  dass  im  Basler 
Kinderspital  schon  vor  Einführung  des  Serums  eine  grosse    Zahl 
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von    Patienten,     bei    welchen     am    Anfang    nicht    unbedeutende 
Stenose  bestand,  ebenfalls  ohne  Operation  heilten. 

Analog  den  Fällen  mit  recidivierenden  Rachenbelägen,  kam 
ein  Fall  zur  Beobachtung,  der  während  des  Spitalaufehthaltes 
2  mal  diphtheritischen  Croup  durchmachte. 

L.  S.,  2^4  Jahre  alt,  wurde  am  20.  März  1899  aufgenommen.  Die 
Krankheit  hatte  Tor  8  Tagen  mit  Fieber  und  Foetor  ex  ore  begonnen,  seit 
4  Tagen  bestanden  Heiserkeit  und  Atembeschwerden.  Status  beim  Eintritt: 
Kr&ftiges  M&dchen,  starke  Laryngostenose,  Heiserkeit,  keine  Cyanose,  Rachen 
ohne  Belag.  Nachweis  von  Löfflerbazillen  im  Rachenschleim.  Sofort  nach 
dem  Eintritt  werden  2000  J.  £.  Bernerserum  injiciert.  Vom  20.  bis  zum 
23.  März  wird  wegen  der  heftigen  Larjnxstenose  51  Stunden  mit  3  Unter- 
brechungen intubiert.  Da  trotz  der  Tube  die  Atmung  ungenügend  ist,  wird 
am  23.  März  die  Tracheotomie  gemacht.  Am  28.  März  ist  die  Respiration 
durch  den  Kehlkopf  wieder  frei,  die  Trachealwunde  wird  aber  zur  bessern 
Expectoration  des  reichlichen  Trachealsekretes  noch  o£fen  gelassen.  Vom 
14.  April  an  tritt  mit  zunehmender  Verkleinerung  der  Trachealfistel  wieder 
deutliche  Stenose  auf;  gleichzeitig  geht  die  vorher  bereits  zur  Norm  abge- 
fallene Temperatur  wieder  in  die  Höhe.  Am  18.  April  muss  wegen  starker 
Atemnot  wieder  intubiert  werden,  und  am  folgenden  Tage  wird  nochmals  die 
Trachea  eröffnet.  Während  der  Operation  wird  ein  kleines  Membranstück 
ausgehustet.  An  demselben  Tage  findet  sich  nun  auch  auf  der  rechten 
Tonsille  ein  dünner  membranöser  Ueberzug,  in  welchem  mittelst  Blutsernm- 
kultur  Diphtheriebazillen  nachgewiesen  werden.  Neue  Seruminjektion  von 
1000  J.  E.,  worauf  nach  3  Tagen  decanüliert  werden  kann.  Nachher  bestehen 
noch  einige  Tage  Einziehungen,  weshalb  am  26.  April  noch  500  J.  E.  ein- 
gespritzt werden.  Patientin  bleibt  wegen  Nephritis  noch  einige  Zeit  im 
Spital,  nachdem  die  Erscheinungen  seitens  des  Kehlkopfes  am  30.  April 
verschwunden  waren. 

Diese  Beobachtung  spricht  nicht  gegen  die  Wirkung  des 
Serums,  sondern  bestätigt  die  bekannte  Erfahrung,  dass  die 
Schutzkraft  des  Diphtherieserums  keine  dauernde  ist,  sondern 
nach  Behring  nicht  länger  als  4  Wochen  anhält. 

An  dieser  Stelle  sei  noch  erwähnt,  dass  im  Gegensatz  zu 
früher  diphtheritische  Beläge  der  Tracheotomie  wunden  bei  den 
Serumfällen  nicht  mehr  vorkamen. 

Verhalten  des  Fiebers  und  des  Pulses. 

Eine  günstige  Beeinflussung  der  Temperatur  durch  das 
Serum  wurde  von  verschiedenen  Autoren,  worunter  von  Heubner, 
Baginsky,  Krönlein  u.  a.  nachgewiesen.  In  unseren  Fällen 
zeigte  der  Fieberverlauf  sehr  wenig  Regelmässigkeit.  In  vielen 
Fällen  von  einfacher  Rachen-,  Nasen-  und  Kehlkopfdiphtherie 
fehlte  überhaupt  jede  abnorme  Temperatursteigerung.     Besonders 


320 


Adele  Weissenberger: 


traf  dies  bei  den  meisten  dieser  Fälle  zu,  welche  erst  am 
6.  Krankheitstag  oder  noch  später  aufgenommen  and  injiciert 
wurden.  Die  Entfieberung  war  also  hier  auch  ohne  das  Serum 
in  wenigen  Tagen  erfolgt.  Fast  in  allen  schwereren  Fällen  wurde 
das  diphtheritische  Fieber  durch  Temperatursteigerungen,  welche 
durch  Komplikationen  verursacht  wurden,  verwischt.  Unter 
diesen  Umständen  war  es  bei  uns  nicht  möglich,  einen  Einfluss 
der  Seruminjektion  nachzuweisen. 

Ebensowenig  gelang  es  an  Hand  vieler  Fälle,  eine  günstige 
Beeinflussung  des  Pulses  durch  das  Serum  zu  konstatieren. 

Die  Häufigkeit  der  Nephritis  seit  der  Serumbehandlung. 

Bei  den  306  Serumfällen  kam  76mal,  in  24,18  pCt.  der  Fälle, 
echte  Nephritis  zur  Beobachtung;  ausserdem  bestand  in  16  Fällen 


Lokalisation 

1 
1 

Zahl  der 
Fälle 

Davon  mit 

Nephritis 

kompliziert 

YorkommeD 

der 

Nephritis 

1  in  pCt.  der 

Fälle 

Diphtheritis  faucium 

101 

8 

3 

2,97 

Diphtheritis  narium 

1 

12,5 

Diphtheritis  laryngis 

26 

4 

15,38 

Diphtheritis  faucium  et  narium 

20 

8 

40 

1 

Diphtheritis  faucium  et  laryngis 

1C5 

1 

26 

1     24,76 

Diphtheritis  faucium  et  oris 

0 

1       « 

Diphtheritis  narium  et  laryngis 

1 

1 

100 

Diphtheritis  oris  et  laryngis 

1 
3 

0 

0 

Diphtheritis  laryngis  et  tracheae 

2 
1 

66,66 

Diphtheritis  faucium,  oris  et  narium 

1 

100 

Diphtheritis  faucium,  narium  et  laryngis 

16 

10 

62,5 

Diphtheritis  faucium  laryngis  et  tracheae 

17 

13 

76,47 

Diphtheritis  faucium,  narium  laryngis  et 
tracheae 

2 

1 

50 

Diphtheritis  faucium,  laryngis,    tracheae 
et  bronchorum 

8 

8 

100 

Diphtheritis    faucium,    oris,    laryngis  et 
tracheae 

1 
1 

0 

0 

Diphtheritis  faucium  laryngis,    tracheae 
bronchorum  et  narium 

1 

100 
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leichte  Albuminurie.  Bokai  fand  im  Budapester  Stefanie- 
Kinderspital  vor  der  Serumbehandlung  in  42  pCt.,  bei  den  Serum- 
fällen in  49  pCt.  Albuminurie. 

Nach  unseren  Beobachtungen  scheint  ein  das  Entstehen  von 
Nephritis  begünstigender  Einfluss  durch  das  Serum  nicht  zu  be- 
stehen; vielmehr  zeigt  sich  eine  nicht  zu  verkennende  Beziehung 
zwischen  Nephritis  und  Lokalisation  und  Ausbreitung  des  diph- 
theritischen  Prozesses. 

Abgesehen  von  denjenigen  Gruppen,  welche  durch  zu  kleine 
Zahlen  vertreten  sind,  zeigt  diese  Tabelle,  dass  die  Häufigkeit 
der  Nephritis  mit  der  Ausbreitung  des  lokalen  Erankheits- 
prozesses  zunimmt;  ferner,  dass  bei  einfacher  Rachendiphtherie 
Nierenerkrankungen  selten  beobachtet  werden;  dass  andererseits 
das  Entstehen  von  Nephritis  durch  komplizierende  Nasendiphtherie 
begünstigt  wird. 

Diphtheritische  Lähmungen. 

Während  der  Serumperiode  kamen  bei  41  Kindern,  in 
13,39  pCt.  der  Fälle,  diphtheritische  Lähmungen  zur  Beobachtung. 
40 mal  betraf  die  Lähmung  die  Schling-  oder  Gaumenmuskulatur 
oder  beide  zusammen.  In  einem  Falle  bestand  eine  ausgedehnte 
Lähmung,  welche  die  Schlund-,  Gaumen-,  Hals-,  Rumpf-  und 
Extremitätenmuskulatur  betraf. 

Dass  das  Heilserum  nicht  imstande  ist,  die  postdiph- 
theritischen  Lähmungen  zu  verhindern,  wird  von  den  wärmsten 
Anhängern  der  Serumtherapie  zugegeben;  andererseits  wurde 
auch  noch  nie  eine  Vermehrung  der  Lähmungen  durch  das  Serum 
nachgewiesen. 

Nebenwirkungen  des  Serums. 

In  sehr  vielen  Fällen  traten  am  2. — 4.  Tag  nach  der  Serum- 
injektion in  der  Umgebung  der  Injektionsstelle  kleine  Erytheme 
auf,  die  gewöhnlich  nach  1 — 3  Tagen  wieder  verschwanden. 
Ausser  geringer  Druckempfindlichkeit  der  geröteten  Hautstellen, 
die  hie  und  da  vorkam,  wurden  dabei  keinerlei  weitere  Störungen 
beobachtet. 

17  Kinder,  5,55  pCt.  sämtlicher  Serumfälle  zeigten  eigent- 
liche Serumezantheme.  Dieselben  traten  vom  10.  bis  zum 
17.  Tage  nach  der  ersten  Serumeinspritzung  auf  und  waren  fast 
immer  mit  Temperatursteigerungen  verbunden.  3  mal  bestanden 
neben  den  Hautaffektionen  Schmerzen  in  verschiedenen  Gelenkeu, 
in    einem  Fall    waren   dieselben    noch  verbunden    mit  unwillkür- 
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liehen  schmerzhaften  Muskelkontraktionen  an  den  unteren 
Extremitäten. 

Die  Dauer  der  Exantheme  und  der  begleitenden  Erscheinungen 
betrug  1—8  Tage. 

Da  eine  grosse  Zahl  der  Patienten,  namentlich  fast  alle 
unkomplizierten  Rachen-  und  Nasendiphtheriefalle,  vor  dem  10.  Tag 
nach  der  1.  Seruminjektion  aus  dem  Spital  entlassen  wurde,  so 
zeigt  die  oben  angegebene  Prozentzahl  nicht  das  richtige  Verhältniß 
der  infolge  der  Serumbehandlung  auftretenden  Exantheme,  sondern 
ist  bedeutend  zu  klein. 

In  7  Fällen  zeigte  das  Exanthem  die  Form  der  Urticaria, 
5mal  diejenige  der  Scarlatina.  Maculöse  Exantheme  kamen  2 mal, 
die  Form  des  Erythema  exsudativum  multiforme  einmal  zur  Be- 
obachtung. Ausserdem  wurde  ein  papulöses  Exanthem  und  ein 
pemphigusartiger  Ausschlag  beobachtet. 

Die  Intubation  bei  diphtheritischer  Larynxstenose 

während  der  Serumperiode. 

Die  Intubationsmethode  zur  Behandlung  diphtheritischer 
Larynxstenosen  war  in  der  Yorserumzeit  namentlich  dadurch  in 
Misskredit  geraten,  dass  man  die  Erfahrung  machte,  dass  das 
lange  Verbleiben  der  Tuben  im  Kehlkopf  schwere  Folgen  für  die 
Behandelten  haben  kann.  Nach  Einführung  der  Serumbehandlung 
wurde  zuerst  von  Roux,  später  auch  von  anderer  Seite  die  Er- 
wartung ausgesprochen,  dass  die  Abkürzung  des  Krankheits- 
verlaufes bei  Croupkranken  durch  das  Serum  das  Feld  der  In- 
tubation wieder  vergrössern  werde.  In  der  That  kam  an  vielen 
Orten  die  Intubation  mit  der  Einführung  des  Serums  wieder  in 
Aufschwung,  und  die  Ergebnisse  waren  diesmal  bedeutend  besser 
als  in  den  früheren  Jahren.  Auch  im  Kinderspital  in  Basel  wurde, 
wie  bereits  durch  die  Arbeit  von  Dr.  Wieland  bekannt  ist,  die 
Intubation  mit  dem  Serum  wieder  neu  eingeführt  und  hat  sich 
seither  so  gut  bewährt,  dass  sie  mit  wenigen  Ausnahmen  jetzt 
immer  als  erster  operativer  Eingriff  bei  diphtheritischem  Croup 
angewendet  wird. 

Die  Zahl  der  operativen  Diphtheriefälle  der  Serumperiode 
betrug  124. 

Davon  wurden  nur  intubiert  72,  wovon  21  =ä  29,16  pCt. 
starben. 

Intubiert  und  sekundär  tracheotomiert  wurden  45  Fälle, 
davon  starben  13  =  28,88  pCt. 
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Primär    tracheotomiert   worden    7    Fälle,    davon    starben  2 
28,57  pCt. 

Resultate  in  Bezug  auf  das  Alter  der  Operierten. 


Alter 

Zahl  der  Fälle 

Davon  gestorben 

Sterblichkeit 
in  pCt. 

0     1  Jahr 

14 

9 

64,28 

1—2  Jahre 

26 

1           10 

38,46 

2-3      , 

25 
22 

6 

24 

3-4      „ 

5 

22,72 

4-5      , 

19 

2 

10,52 

5-6      , 

6 

1 

16,66 

6-7      , 

4 

1           1 

25 

über  7      „ 

8 

2           ! 

25 

Die  Intubationsdauer  war  in  unseren  Fällen  ausserordentlich 
verschieden  und  betrug  von  einigen  Sekunden  bis  zu  über 
600  Stunden. 

Bei  mehreren  Kindern  genügte  ein  einmaliges  oder  wieder- 
holtes Einführen  der  Tube,  welche  sofort,  meist  mit  reichlichen 
Mengen  Yon  Schleim  und  Membranstücken,  wieder  ausgehustet 
wurde,  um  eine  Larynxstenose,  bei  welcher  ein  operativer  Eingriff 
nicht  zu  umgehen  war,  dauernd  zu  beseitigen.  Solche  Fälle 
weisen  darauf  hin,  dass  in  vielen  anderen  Fällen  die  Intubations- 
dauer noch  bedeutend  abgekürzt  werden  könnte.  Namentlich 
wäre  zu  empfehlen,  bei  denjenigen  Patienten,  bei  welchen  das 
Einführen  der  Tube  mit  reichlichem  Auswurf  verbunden  ist,  ver- 
suchsweise sofort  wieder  zu  extubieren,  wobei  sicher  in  manchen 
Fällen  die  Stenose  vorderhand  beseitigt  gefunden  würde. 

Bokai  fand  bei  673  mit  Intubation  Behandelten  der  Vor- 
serumperiode  eine  mittlere  Intubationsdauer  von  79  Stunden. 

Von  215  nur  mit  Intubation  Behandelten  und  Geheilten 
wurden  bis  zum  Ende  des  3.  Tages  62,7  pCt.,  bis  zum  Ende  des 

4.  Tages  83,3  pCt.  extubiert. 

Bei  44  mit  Intubation  Geheilten  der  Serumperiode  erfolgte 
die  definitive  Extubation  bis  zum  Ende  des  2.  Tages  in  77,26  pCt., 
bis    zum  Ende    des  3.  Tages    in  86,35  pCt.,    bis    zum  Ende    des 

5.  Tages  in  93,1  pCt.  der  Fälle. 

Bei  unseren  nur  mit  Intubation  behandelten  geheilten  Fällen 
betrug  die  mittlere  Intubationsdauer  84  Stunden. 
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Die  definitive  £xtabatioii  erfolgte: 

Am  1.  Intabationstag  in     7  Fällen 


11 

5»  «  •  51 


d.  ,9  99  11 

^*  5»  11  ' 

O.  ,9  ,9  2 

6-  „  „  7 

nach  dem  6.  99  „  6 


11 


Definitive  Extubation  bis  zom  Ende  des  1.  Tages  in  13,72 
pCt.  der  Falle,  bis  zum  Ende  des  3.  Tages  in  56,86  pCt.,  bis 
zum  Ende  des  4.  Tages  in  70,58  pCt.,  bis  zum  Ende  des  9«  Tages 
in  98,03  pCt.  der  FäUe. 

Die  definitive  Extabation  erfolgte  demnach  bei  den  ohne 
Serum  behandelten  Fällen  von  Bokai  firüher  als  bei  unsern 
Serumfällen. 

Ein  Vergleich  der  Intubationsdauer  vor  und  nach  Ein- 
führung der  Serumbehandlung  würde  bei  unseren  Fällen  keinen 
Schluss  auf  die  Verschiedenheit  der  Erankheitsdauer  gestatten, 
indem  früher  die  Toben  oft  mehrere  Tage  im  Kehlkopf  liegen 
gelassen  wurden,  ohne  dass  man  in  dieser  Zeit  versuchte,  zu 
extubieren,  während  man  in  den  letzten  Jahren,  nachdem  man 
die  Nachteile  der  zu  langen  Intubationsdauer  erkannt  hatte, 
immer  mehr  sich  bestrebte,  letztere  abzukürzen.  Es  wurden 
häufigere  Extubationsversuche  gemacht  und  dadurch  viel  eher 
die  genaue  Zeit  des  Nachlassens  der  Stenose  gefunden;  ausser- 
dem führte  die  häufige  Extubation  zu  vielen  und  oft  grossen 
Unterbrechungen  der  Intubationszeit. 

Die  Gefahr  des  langen  Verweilens  der  Tube  im  Kehlkopf 
besteht  in  der  Bildung  von  Drucknekrose  und  deren  Folgen  der 
narbigen  Stenose. 

Nach  Dr.  Carstens  in  Leipzig  ist  die  Länge  der  Intu- 
bationsdauer nicht  massgebend  für  das  Zustandekommen  von 
Tubendecubitus.  Nach  den  Beobachtungen,  die  bei  uns  gemacht 
wurden,  muss  dagegen  gesagt  werden,  dass  bei  der  Decubitus- 
bildung  allerdings  mannigfaltige  Factoren  wirksam  sind;  dass 
dieselben  dagegen  in  hohem  Masse  von  der  Zeit  ihrer  Einwirkuug 
abhängig  sind. 

Die  Mannigfaltigkeit  der  Ursachen  des  Tubendecubitus 
lässt  es  nicht  zu,  eine  für  alle  Fälle  geltende  unschädliche 
Intubationsdauer  aufzustellen,  sondern   jeder    einzelne  Fall   muss 


Diphtherieseramtherapie  und  Intubation  etc.  325 

besonders  beurteilt  und  mit  Hülfe  der  bisherigen  Erfahrungen 
die  für  denselben  ungefährliche  Intubationsdauer  abgeschätzt 
werden. 

Als  begünstigend  für  das  Zustandekommen  von  Drucknekrose 
im  Kehlkopf  muss  der  frische  Entzündungszustand  und  die 
dadurch  herabgesetzte  Circulation  der  Schleimhaut  angesehen 
werden.  Dieses  Moment  kommt  in  allen  Fällen  von  primärer 
Intubation  in  Betracht,  dagegen  fehlt  es  bei  der  sekundären 
Intubationsbehandlung.  Dem  entsprechend  wurde  bei  der  letzteren, 
obschon  die  Intubationszeit  bis  136  Stunden  betrug,  in  keinem 
Fall  Decubitusbildung  beobachtet. 

In  ähnlicher  Weise  wie  eine  lokale  Herabsetzung  der 
Circulation  wirkt  allgemeine  Circulationsschwäche,  auf  welche 
Ursache  die  folgenden  im  Kinderspital  beobachteten  Fälle  zurück- 
zuführen sind. 

B.,  G.,  4  Monate  alt,  seit  einigen  Tagen  erkrankt  an  Atem- 
beschwerden. Status  beim  Eintritt  am  11.  10.  1895;  Blasses,  elendes 
Kind  mit  hochgradiger  Atemnot;  in  pulmonibus  verbreitete  Bronchitis 
capillaris.  An  den  3  ersten  Tagen  des  Spitalaufenthaltes  wird  intubiert. 
Die  ganze  Intubationszeit  betrug  40^/f  Stunden  und  wurde  einmal  von  einer 
2  stündigen  Pause  unterbrochen.  3  Tage  nach  der  definitiven  Extubation 
erfolgte  der  Tod  ao  ausgedehnter  lobulärer  Pneamonie.  Die  Sektion 
ergiebt:  Doppelseitige  lobuläre  Pneumonie,  Hyperaemie  des  Gehirns  und 
der  Hirnhäute,  subpleurale  und  subendocardiale  Ecchjmosen.  Die 
Stimmbänder  zeigen  oberflächliche  Ulcerationen;  ca.  1  cm  unterhalb  der 
wahren  Stimmbänder  findet  sich  ein  der  Tubenanschwellung  entsprechendes 
circuläres  Decubitalgeschwur,  ausserdem  ein  lochförmiger  Decubitus,  ent- 
sprechend dem  unteren  Ende  der  Tube. 

Der  zweite  Fall  betrifft  ein  9  Monate  altes  Kind  von  sehr 
gutem  Ernährungszustand. 

J.,  H.,  wurde  am  3.  Krankheitstag,  den  21.  j^ebruar  1895,  mit  hoch- 
gradiger Larynxstenose  aufgenommen.  Vom  21. — 24.  Februar  Behand- 
lung mit  Intubation.  Die  ganze  Intubationsdauer  betrug  48  Stunden, 
während  welcher  Zeit  11  mal  die  Tube  ausgehustet  und  jedesmal  sofort  wieder- 
eingeführt wurde.  Am  24.  Februar  erfolgte  der  Exitus.  Die  Sektion  ergiebt; 
Diphtheritis  (oberflächliche  Geschwüre)  der  Tonsillen,  des  Kehlkopfs  und  der 
Trachea.  Pseudomembranöser  Belag  des  Kehlkopfs,  Oedem  des  Kehlkopf- 
einganges, Bronchitis,  linksseitiger  bronchopneumonischer  Herd,  Nephritis^ 
parenchymatosa.  Insufficienz  der  Aorta.  Ausser  den  diphtheritischen 
Geschwüren  findet  sich  an  der  vorderen  Trachealwand  ein  tieferes,  durch 
Tubendruck  entstandenes  Geschwür. 

Fall  8:  St.,  L.,  8  Monate  alt,  wird  am  15.  Dezember  1895  auf- 
genommen. Die  Krankheit  hatte  vor  8  Tagen  begonnen;  beim  Eintritt 
bestand    Diphtheritis  faucium,   Larjngostenose    und    diffuse    Bronchitis.     An. 
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den  beiden  ersten  Tagen  wurde  im  ganzen  16  Standen  lang  intubiert,  welche 
Zeit  von  3  Pausen  Ton  l'/tf  6  und  3  Standen  Dauer  unterbrochen  wurde. 
Da  die  Intubation  später  keine  Erleichterung  mehr  verschaffte,  wurde  die 
Tracheotomie  gemacht.  2  Tage  nach  der  Operation  trat  unter  hohem  Fieber 
lobui&re  Pneumonie  auf,  welche  am  30.  Dezember  den  Tod  herbeiführte. 
Sektionsbefund:  Doppelseitige  Bronchopneumonie,  Pleuritis  fibrinosa  sin. 
Tracheobronchitis  purulenta,  Nephritis  parenchymatosa,  Milztumor.  Decubital- 
geschwür  des  Larjnx,  entsprechend  der  Tubenanschwellung,  tiefer  Decubitus, 
entsprechend  dem  unteren  Ende  der  Trachealcanüle.  Erweiterung  der 
Tracheotomie  wunde  durch  Drucknekrose. 

Fall  4:  W.,  E.,  4*/4  Jahre  alt,  warde  am  8.  Krank  heits tag,  den 
19.  Januar  1896,  aufgenommen.  Befund  beim  Eintritt:  Diphtheritis  faucium, 
heftige  Laryngostenose,  Dyspnoe,  Pneumonie  des  linken  Unterlappens.  Ne- 
phritis. —  An  den  beiden  ersten  Tagen  des  Spitalaufenthaltes  wird  38  Stunden 
lang,  mit  einmaligem  Tubenwechsel,  ohne  Unterbrechung,  intubiert.  Am 
3.  Tage  erfolgte  der  Exitus  letalis.  Die  Sektion  ergiebt:  Pneumoniacrouposa 
duplex,  Diphtheritis  faucium,  Croup  des  Kehlkopfs  und  der  Trachea,  Decu- 
bitus der  hinteren  Kachenwand  infolge  Yon  Intubation,  Nephritis  paren- 
chymatosa, Endocarditis  mitralis,  Enteritis  acuta,  Geschwüre  und  Eiterung 
im  Processus  vermiformis. 

Bei  allen  diesen  Fällen  bestanden  allgemeine  Circulations- 
störungen  durch  schwere  AfPektionen  der  Lungen.  Bei  Fall  2 
und  Fall  4  fanden  sich  ausserdem  chronische  Herzklappenfehler, 
die  das  Zustandekommen  inkompensierter  Circulation  noch 
begünstigten.  Bei  den  3  Patienten  unter  einem  Jahr  kommt  als 
begünstigendes  Moment  für  die  Decubitusbildung  noch  die  Grösse 
der  angewendeten  Tube  in  Betracht.  Die  in  diesen  Fällen 
benutzte  Tube  wurde  später  für  den  Larynx  der  Säuglinge  zu 
gross  gefunden  und  eine  kleinere  an  deren  Stelle  verwendet. 

Was  die  Lokalisation  des  Tubendecubitus  betrifft,  so  ist  die 
typische  Stelle  desselben  dicht  unterhalb  der  Glottis,  entsprechend 
der  Anschwellung  der  Tube. 

Bei  Fall  4  muss  der  Decubitus  dadurch  zu  Stande  ge- 
kommen sein,  dass  der  Tubenkopf  die  Aryknorpel  nach  hinten 
überragte  und  gegen  die  hintere  Kachenwand  drückte. 

Zu  grosse  Tube  in  Verbindung  mit  langer  Intubationsdauer 
ist  in  den  folgenden  beiden  Fällen  als  Ursache  der  Decubitus- 
bildung anzusehen. 

1.  L.,  J.,  8  Monate  alt,  trat  am  5.  November  1894  in  das  Kinder- 
bpital  ein.  Vom  1.  Tage  an  wurde  ebenfalls  mit  der  für  Säug- 
linge zu  grossen  Tube  No.  0  intubiert.  Die  definitive  Extuhation  erfolgte 
am  9.  Tage.  Die  ganze  Intobationsdauer  betrug  7  Tage,  während  welcher 
Zeit  täglich  3 mal  für  die  Mahlzeiten  je  1 — 2  Stunden  extubiert  wurde.  Am 
19.  November  wurde  das  Kind  mit  freier  Atmung,  aber  aphonisch  entlassen. 
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Zu  Hause  traten  bei  der  geringsten  Aufregung  Stenosenerscheinungen  auf 
und  die  Heiserkeit  blieb  bestehen.  Am  24.  November  kommt  Patientin  mit 
heftiger  Larjngostenose,  die  sofortige  Intubation  erforderte,  wieder  in  das 
Spital.  Die  Tube  verbleibt  14  Tage  mit  vielen  Unterbrechungen  im  Kehl- 
kopf. Wenige  Tage  nach  der  Extubation  wird  das  Kind,  immer  noch  heiser, 
aber  ohne  Stenosenerscheinungen,  entlassen;  dasselbe  starb  einige  Monate 
später  an  Gastroenteritis.  Die  Decubitusbildung  wurde  hier  weder  durch 
die  Sektion  noch  durch  Laryngoskopie,  wie  bei  unten  zu  besprechenden 
Fällen,  nachgewiesen;  die  nach  mehr  als  lOOstündiger  Intubationsdau«r  mit 
einer  grossen  Tube  entstandene  chronische  Stenose  kann  indesseit  mit  grösster 
Sicherheit  auf  eine  Läsion  der  Larjnxschleimhant  durch  Tnbendruck  zurück- 
geführt werden. 

Im  folgenden  Fall  ist  bei  etwas  kürzerer  Intubationsdauer 
das  Hauptgewicht  auf  die  Grösse  der  Tube  zu  legen. 

*2.  L.  L.  41/t  Jahre  alt,  wird  am  10.  Februar  1895  mit  frischem 
Croup  aufgenommen  uDd  wegen  heftiger  Laryngostenose  sofort  intubiert. 
Die  Tube  für  3 -4jährige  wird  mehrmals  ausgeworfen  und  deshalb 
durch  die  grössere  Nummer,  Tube  für  5— 7jährige,  ersetzt.  Diese  bleibt  bis 
s^um  14.  Februar  ununterbrochen,  ca.  96  Stunden  liegen  und  kann  hierauf 
weggelabsen  werden.  Am  20.  Februar  wird  das  Kind  mit  leichter  Larynx- 
Stenose  entlassen,  aber  schotf  am  folgenden  Tage  wegen  Zunahme  der  Atem- 
beschwerden wieder  gebracht.  Am  26.  Februar  muss  in  der  Nacht  wegen 
plötzlich  aufgetretener  hochgradiger  Dyspnoe  wieder  intubiert  werden  (Tube 
für  3 — 4jähnge).  Am  folgenden  Tage  wird  die  Tube  mehrmals  ausgehustet 
und  muss  jedesmal  nach  kurzer  Zeit  wieder  eingeführt  werden. 

Durch  laryngoskopische  Untersuchung  wird  am  28.  Februar  durch 
Herrn  Prof.  Siebenmann  ein  Geschwür  der  Epiglottis,  ausserdem  ein 
circulärer,  rötlicher  Wulst  unterhalb  der  Glottis  nachgewiesen.  Dieser  Wulst 
ist  bei  der  Intubation  als  harter  Widerstand,  der  von  der  Tube  mit  einem 
«Ruck''  passiert  wird,  zu  fühlen.  Ob  es  sich  um  Granulationsbildung  oder 
um  eine  ödematöse  Schleimhautfalte  handelte,  kann  nicht  entschieden  werden. 
Jedenfalls  entstand  aber  diese  Bildung  auf  dem  Boden  einer  Läsion  der 
Schleimhaut  durch  Tubendruck  an  der  charakteristischen  Stelle.  Bis  zum 
10.  März  wird  mehrmals  täglich  intubiert,  zuerst  mit  kurzen  Pausen,  die 
aber  immer  grösser  werden,  so  dass  schliesslich  nur  noch  nachts  für  einige 
Stunden  die  Tube  eingeführt  werden  muss.  Vom  10.  März  an  ist  kein  Ein- 
griff mehr  nötig.  Am  13.  ist  die  Atmung  vollständig  frei  und  der  laryngo- 
2>kopische  Befund  normal. 

In  zwei  weiteren  Fällen  von  Tubendecubitus  muss  letzterer 
auf  zu  lange  Intubationsdauer  bei  Anwendung  der  alters- 
entsprechenden Tube  zurückgeführt  werden.  Im  ersten  Fall  fand 
sich  der  Decubitus  nicht  an  der  typischen  Stelle. 

G.  £.  6  Jahre  alt,  trat  am  7.  Oktober  1895  ins  Kinder- 
spital ein  mit  hochgradiger  Larynxstenose.  Bis  zum  21.  Oktober  wurde 
primär  intubiert;  die  ganze  Intubationsdauer  betrug  136  Stunden.  Diese 
Zeit  wurde  von  8  Pausen   unterbrochen,    von    denen    die    kürzeste  1  Stunde, 
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die  längste  5  Tage  dauerte.  Am  21.  Oktober  wird  wegen  Fortbestehens  der 
Stenose  tracheotomiert;  Decanülement  am  8.  Tage  nach  der  Operation;  nach- 
her besteht  noch  ein  gewisser  Grad  von  Stenose.  Auf  Wunsch  der  Eltern 
wird  aber  trotzdem  Patientin  am  4.  November  entlassen,  dagegen  schon  nach 
4  Tagen  mit  bedeutend  stärkerer  Stenose  wieder  gebracht.  Die  Intubation 
gelingt  nicht  sofort,  weshalb  nochmals  die  Trachea  eröffnet  wird.  Am 
14.  November  ergiebt  die  laryngoskopische  Untersuchung  durch  Herrn  Prof. 
Siebenmann  ein  Decubitalgeschwür  am  rechten  Stimmband  und  an  der 
hinteren  Commissur.  Am  16.  November  kann  die  Canüle  entfernt  werden 
nachher  bleiben  keine  Stenosen erscheinungen  zurück,  dagegen  bleibt  die 
Stimme  rauh. 

Beim  2.  Fall  wurde  das  Druckgeschwür  nicht  direkt  nach- 
gewiesen, sondern  äusserte  sich  durch  chronische  Narbenstenose 
des  Larynx  nach  langer  Intubationsdauer. 

G.  M.  2  Jahre  alt,  kam  am  7.  Krankheitstag,  den  26.  August  1895,  in 
Spitalbehandlung.  Bis  zum  2.  September  Behandlung  mit  Intubation,  im  Ganzen 
145  Stunden,  welche  Zeit  von  7  Pausen  von  Vs  bis  4  Standen  Dauer  unterbrochen 
wurde.  Am  2.  September  wurde  die  Intubation  durch  die  Tracheotomie  ersetzt. 
Vom  9.  September  an  wird  verschiedene  Male  die  secundäre  Intubation  ver- 
sucht, gelingt  aber  nicht,  indem  die  Tube  unteihalb  der  Stimmbänder  durch 
ein  Hindernis  angehalten  wird.  Nach  Dilatation  der  engen  Stelle  mit 
Bougies  gelingt  schliesslich  das  Einführen  der  Tube  für  Ij&hrige,  später  auch 
derjenigen  für  2jährige  Kinder.  Bis  zum  11.  Oktober  wird  im  Ganzen 
19  mal,  170  Stunden  secundär  intubiert.  Das  Einführen  der  Tube  No.  2  ge- 
lingt immer  nur  mit  einiger  Schwierigkeit.  Nach  der  Eztubation  ibt  während 
einiger  Tage  die  Atmung  fast  vollständig  frei;  dann  tritt  wiederzunehmende 
Stenose  auf.  Nachdem  Intubationsversuche  neuerdings  scheitern,  wird  noch- 
mals die  Trachea  eröffnet.  Die  Canüle  bleibt  bis  zum  22.  Januar  1896  liegen, 
wird  dann  zuerst  für  einige  Stunden,  später  für  1 — 2  Tage  weggelassen. 
Am  25.  Januar  wird  ein  Granulationspfropf  am  obern  Ende  der  Tracbeal- 
wunde  mit  dem  Thermocauter  entfernt.  Am  17.  Februar  gelingt  endlich  das 
definitive  Decanülement.  Am  25.  März  wird  Patientin  mit  chronischer 
Larjnxstenose  massigen  Grades  entlassen;  die  Stimme  ist  vollkommen  klar. 
Zu  Hause  wurde  im  April  die  Engigkeit  während  eines  Katarrhs  bedeutend 
vermehrt;  im  Anscbluss  an  den  Katarrh  trat  Pertussis  mit  Pneumonie  auf, 
nach  deren  Ablauf  eine  chronische  Infiltration  der  Lunge  zurückblieb.  Im 
November  1896  Wiedereintritt  in  das  Kinderspital  mit  Bronchitis  und 
Bronchiektasien  beider  Unterlappen.  Am  20.  Januar  1897  wird  das  allmählich 
äusserst  heruntergekommene  Kind  aufs  Land  geschickt;  von  dort  kehrt  es 
nach  6  Wochen  zurück,  sieht  sehr  gut  aus,  dagegen  hat  die  Stenose  be- 
trächtlich zugenommen.  Vom  März  bis  Juli  1897  ist  Patientin  mit  ziemlich 
intensivem  Stridor,  der  beim  Schreien  beängstigend  wird,  zu  Hause.  Ende 
Juli  tritt  während  einer  acuten  Tracheitis  ein  vorübergehender  Erstickungs- 
anfall auf;  in  einem  2.  Erstickungsanfall  am  23.  August  erfolgt  Exitus.  Eine 
Section  wurde  nicht  gemacht.  Allem  Anschein  nach  hatte  aber  in  diesem 
Fall  der  Tubendecubitus  seinen  gewöhnlichen  Sitz  unterhalb  der  Glottis  und 
führte  durch  narbige  Schrumpfung  die  chronische  Larynxstenose  herbei. 
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Ein  letzter  Fall  leichtester  Decubitasbildung  entzieht  sich 
der  Bearteilang  bezüglich  der  Ursache,  da  die  Grösse  der  ver- 
wendeten Tube  nicht  bekannt  ist. 

D.,  E.,  3'/«  Jahre,  wurde  bei  frischem  Croup  40  Stunden  primftr 
intubiert.  Die  Intubationszeit  wurde  von  zwei  Pausen  von  je  einem  Tag 
unterbrochen.  Durch  Laryngoskopie  wird  nach  der  definitiven  Extubation 
ein  Decubitus  der  hintern  Gommissur  der  Glottis  nachgewiesen.  Derselbe 
machte  keinerlei  Symptome,  Phonation  und  Respiration  waren  beim  Spital- 
austritt in  keiner  Weise  gestört. 

• 

Es  wäre  sicher  falsch,  in  diesem  Falle  die  Intubationsdauer 
von  40  Stunden,  die  bei  der  Mehrzahl  sämtlicher  Intubations- 
Fälle  noch  bedeutend  überschritten  wird,  ohne  dass  eine  schädliche 
Wirkung  zustande  kommt,  für  die  Entstehung  des  Decubitus 
Terantwortlich  zu  machen.  —  In  den  beiden  letzten  Jahren  wurden 
im  Kinderspital  in  Basel  zur  Verhütung  der  Decubitusbildungen 
die  Grenzen  der  Intubationsdauer  viel  enger  gezogen  als  in  den 
vorhergehenden  Jahren,  und  es  kam  in  der  That  seither  kein  Fall 
von  Tuben  decubitus  mehr  zur  Beobachtung.  Das  Maximum  der 
Intubationsdauer  wurde  einige  Zeit  hindurch  auf  etwa  40  Stunden 
festgesetzt.  Diese  Zeit  ist  aber  entschieden  zu  kurz,  und  es 
werden  durch  eine  solche  Einschränkung  der  Intubationsdauer 
viele  Fälle  der  Intubationsbehandlung  entzogen,  die  sich  sehr  gut 
für  dieselbe  eignen  würden.  Bei  sorgfältigem  Studium  der 
einzelnen  Fälle  und  Vermeidung  der  die  Decubitusbildung  be- 
günstigenden Momente  kann  die  erwähnte  maximale  Intubations- 
zeit sicher  ohne  Gefahr  auf  das  Doppelte  erhöht  werden. 

Die  Bedingungen,  die  dabei  gestellt  werden  müssen,  sind 
folgende : 

1.  Es  darf  nie  eine  grössere  Tube  zur  Verwendung  kommen, 
als  dem  Alter  des  Kindes  entspricht.  Bei  kleinen,  gracilen 
Kindern  empfiehlt  es  sich,  an  Stelle  der  altersentsprechenden  Tube 
die  nächst  kleinere  Nummer  zu  wählen. 

2.  Elende  Kinder,  ausserdem  solche  mit  schweren  Circulations-: 
Störungen  dürfen  nur  wenige  Stunden  intubiert  werden. 

Während  der  Tubendecubitus  in  den  letzten  Jahren  nicht 
mehr  vorkam,  trat  ein  anderes  gefahrliches  Ereignis  bei  der 
Intubation  in  den  Vordergrund,  das  Hinabstossen  der  Pseudo^r 
membranen. 

Bökai  kommt  in  Bezug  auf  dieses  Vorkommnis  zu  den^ 
Resultat,;  dass  dasselbe  nur  in  den  seltensten  Fällen  verhängnisvoll 
wird,    dass    die  Asphyxie,    welche  dabei  eintritt,  in  den  meisten. 

Jahrbudi  f.  Kinderheilkunde.   N.  F.  LH,  8.  23 


•990  Adele  Weissenberger: 

Fällen  durch    sofortige   Extabation  gehoben  werden  kann,  indem 

die  mobil  gemachten  Pseudomembranen  sozusagen  sofort  expectoriert 

werden.     Wenn  dies  nicht  der  Fall  ist,  so  kann  durch  künstliche 

Atmung,    respektive  die    sekundäre    Tracheotomie    noch    weitere 

Hülfe  geleistet  werden. 

Bei     den     seit     Einführung    des    Serums    im    Kinderspita 

Intubierten  wurden  6  mal  Erstickungsanfälle    durch  Hinabstossen 

von  Membranen  beobachtet. 

In  einem  einzigen  Fall  wurde  nach  sofortiger  Extub'ation 
das  Hindernis  durch  kräftige  Hustenstösse  herausgeschleudert.   . 

3  mal  konnte  durch  die  sofort  ausgeführte  Tracheotomie 
und  Entfernung  der  abgelösten  Membranen  noch  Rettung  geschafft 
werden.  In  zwei  weiteren  Fällen  erfolgte  der  tötliche  Ausgang, 
bevor  durch  die  Operation  Hülfe  gebracht  werden  konnte. 

Fall  1  betrifft  einen  2'/«  Jahre  alten  Knaben,  der  mit  hochgradiger 
Atemnot  aufgenommen  wurde.  Sofort  nach  dem  Spitaleintritt  wird  intubiert. 
Nach  Einführung  der  Tube  steht  die  Atmung  still,  worauf  die  Tube  wieder 
entfernt  wird.  Nachher  erfolgen  auter  heftiger  Anstrengung  wieder  ein  paar 
Atemzüge.  Bei  einer  erneuten  Intubation  sistiert  die  Atmung  wieder  und  ist 
diesmal  trotz  künstlicher  Respiration  nicht  mehr  in  Gang  zu  bringen.  Bei 
der  Sektion  findet  sieh  der  Kehlkopf  mit  Membranen  vollständig  ansgekleidet.. 
An  der  vorderen  Wand  findet  sich  eine  solche  von  oben  nach  unten  teilweise 
abgelöst.  Die  Tabe  gelangte  aller  Wahrscheinlichkeit  nach  zwischen  diese- 
Membran  und  die  Larjnxwand. 

Fall  2,  ein  S'/t  Jahre  altes  Mädchen,  kommt  am  2.  Krankheitstag  zur 
Aufnahme,  ebenfalls  im  Zustand  höchster  Atemnot.  Sofort  wird  die  Tube- 
eingeführt, nachher  erfolgen  noch  2  tiefe,  erschwerte  Atemzüge,  und  dann 
eteht  die  Respiration.  Sofortige  Extubation  ist  ohne  Erfolg,  weshalb  die- 
Tracheotomie  gemacht  wird.  Trotz  derselben  und  trotz  künstlicher  Respiration 
kehrt  die  Atmung  nicht  mehr  zurück. 

SektlonsbefÜncL:  Croap  des  Kehlkopfs,  der  Trachea  und  der  Tonsillen,. 
Traeheotomia  inferior,  Verlegung  der  Trachea  durch  eine  zusammengerollte 
Membran.  Milztumor,  Nephritis  parenchymatosa,  leichte  Enteritis  follicularis, 
Endocarditis  mitralis.  Gerade  auf  der  Höhe  der  Tracheotomiewunde  findet 
sich  ein  geknäueltes  Paket  von  Membranen.  Diese  lassen  sich  entfalten  und 
an  die  vordere  Larynxwand  bis  zur  Höhe  der  Stimmbänder  anlegen. 

In  diesen  beiden  Fällen  hätte  die  primäre  Tracheotomie  die 
Patienten  mit  grösster  Wahrscheiolichkeit  gerettet. 

Die  Hinabstossung  der  Membranen  kann  entschieden  weniger 
Vermieden  werden  als  die  Decubitusbildung.  Die  Gefahr  der 
Erstickung  infolge  dieses  Ereignisses  kann  dagegen  dadurch  etwas 
eingeschränkt  werden,  dass  Kinder  in  sehr  vorgeschrittenen 
Erankheftsstadien,  mit  schlechtem  Allgemeinbefinden,  bei  welchen 
kräftige  Hustenstösse    zur    Herausbeförderung    des    Hindernissen 
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aas  der  Trachea  nicht  erwartet  werden  können,  femer  solche, 
bei  denen  starke  Membranbildung  im  Larynz  konstatiert  oder 
vermutet  wird,  von  der  primären  Intubation  ausgeschlossen  werden. 

Da  bei  jeder  Intubation  infolge  Hinabstossens  von  Mem- 
branen die  Tracheotomie  notwendig  werden  kann,  so  ist  es  zu 
empfehlen,  vor  jeder  Einführung  der  Tube  die  notwendigsten 
Vorbereitungen  für  die  Operation  zu  machen. 

Gegenüber  den  gefahrlichen  Ereignissen  der  Decubitasbildung 
und  des  Hinabstossens  von  Membranen  treten  die  übrigen  Mängel 
der  Intubationsbehandlung  bedeutend  in  den  Hintergrund.  Von 
den  letzteren  sind  noch  zu  erwähnen  die  häufig  beobachteten 
Störungen  der  Nahrungsaufnahme  und  das  Aushusten  der  Tube 
mit  sofort  auftretender  Atemnot. 

Während  in  den  meisten  Fällen  nach  dem  Aushusten  der 
Tube  eine  mehr  oder  weniger  lange  Zeit  vergeht,  bis  die  Stenose 
wieder  so  heftig  wird,  dass  ein  operativer  Eingriff  nötig  wird, 
kommt  es  zuweilen  vor,  dass  sofort  nach  dem  Auswerfen  der 
Tube  ein  Brstickungsanfall  auftritt,  der  die  Reintubation  augen- 
blicklich notwendig  macht.  Dieses  Vorkommnis  wurde  auch  bei 
uns  mehrere  Male  beobachtet.  Glücklicherweise  konnte  jedesmal 
noch  zur  rechten  Zeit  Hilfe  gebracht  werden,  es  muss  aber  zu- 
gegeben  werden,   dass  hierin  eine  weitere  Gefahr  der  Intubation 

besteht. 

Die  Störungen  der  Nahrungsaufnahme  bestehen  im  Ver- 
schlucken flüssiger  Nahrung  und  sind  in  der  Mehrzahl  der  Fälle 
darauf  zurückzuführen,  dass  durch  den  im  Aditus  laryngis  liegenden 
Tuhenkopf  der  Verschluss  durch  die  Epiglottis  ungenügend  ist. 
Selten  sind  die  Störungen  so  intensiv  und  andauernd,  dass  die 
Nahrung  mittelst  Magensonde  verabreicht  werden  muss. 

Die  Gesamtheit  der  Nachteile  bei  der  Intubation,  welche 
zum  Teil  auch  der  Tracheotomie  anhaften,  oder  hier  durch  andere 
ersetzt  sind  tritt  entschieden  zurück  gegenüber  dem  Vorteil,  dass 
über  die  Hälfte  aller  operativen  Croupfälle  einer  blutigen  Operation 
entzogen  wird,  und  dass  durch  eine  viel  einfachere  und  schonendere 
Behandlung  dasselbe  Ziel  erreicht  wird. 

Aus  diesem  Grunde  wird  die  Intubation  im  Kinderspital  in 
Basel  ihre  erste  Stellung  in  der  operativen  Behandlung  der 
diphtheritischen  Larynxstenose  nicht  mehr  aufgeben. 

23* 
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Zum  Schlüsse  sei  mir  gestattet,  Herrn  Professor  Hagen- 
bach  für  die  gütige  Ueberlassung  des  Materials  und  für  die  An- 
leitung bei  dieser  Arbeit  meinen  besten  Dank  auszusprechen. 
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Aas  der  K.  K,  Univenit&ts-Kinderklioik  in  iDusbrack. 

Wie  verhalten  sich  die  procentisehen  Verhältnisse 

der  verschiedenen  Formen  der  weissen 

Blutl{:örperchen  beim  Menschen  unter  normalen 

Umständen? 

Von  der  medicinischen  Facoltät  der  Universität  in  Innsbruck 

preisgekrönte  Arbeit. 

Von 

Dr.    MAX  CARSTANJEN, 

kllnlichem  AtsiatenteD. 

(Fortsetzung.) 

b)  Untersachungen  bei  Kindern  vom  1.  Lebensmonat 
bis  zum  vollendeten  14.  Lebensjahre. 

Diesbezüglich  sind  in  der  Litteratur  sehr  wenige  Angaben 
zu  finden.  Mehrere  Autoren  machen  allerdings  die  allgemeine 
Angabe,  dass  das  Blut  der  Kinder  reicher  an  mononucleäreu 
Zellen  sei  als  das  Erwachsener.  Weiss  findet  bei  10  Wochen 
alten  Kindern  sowohl  die  mononucleären  Leucocyten  als  auch  die 
Uebergangsformen  vermehrt.  —  v.  Limbeck  hat  gefunden,  dass 
die  eosinophilen  Zellen  bis  zum  13. — 14.  Lebensjahre  vermehrt 
seien,  —  Gundobin  stellt  als  Mittelzahlen  für  das  Säuglings- 
alter fest:  34,6  pCt.  polynucleäre  Leucocyten,  59  pCt.  Lymphom 
cyten,  6,4  pCt.  Uebergangsformen,  2,8  pCt.  eosinophile  Zellen. 

Ferner  giebt  er  an,  dass  im  Anfang  des  zweiten  oder  zu 
Beginn  des  dritten  Lebensjahres  das  Blut  des  Kindes  eine  scharf 
ausgeprägte    Abweichung    zeige    und    sich    der    Zahl    nach    dem 
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Prozentverhältnisse  der  einzelnen  Arten  von  weissen  Blutkörperchen 
der  Erwachsenen  nähere;  bei  Kindern  von  8 — 10  Jahren  biete 
das  Prozentverhältnis  der  einzelnen  Leucocytenarten  nur  eine 
unbedeutende  Abweichung  von  demjenigen  der  Erwachsenen. 

Als  ich    zu  meinen  Untersuchungen  schritt,    hatte    ich    die 
Absicht,    so  viel  und  so   genau    als  möglich  das  Blut    im  Säug- 
lingsalter   zu    untersuchen,    und  wollte    zu    diesem  Zwecke    fünf 
Individuen  von  jedem    einzelnen  Lebensmonat  der  Untersuchung 
unterziehen.     Da  aber,    wie   ich    früher  schon  betont    habe,    bei 
einer    Spitalpraxis     nichtrhachitische    Kinder     in    diesem     Alter 
kaum    erhältlich  sind,    war    ich  gezwungen,    die   Anzahl    meiner 
Untersuchungen  einzuschränken,  und  musste  mich  damit  zufrieden 
geben,    fünf  Kinder  zwischen   dem   1.  und  6.  Lebensmonate   und 
fünf  Kinder   zwischen    dem  6.  und   12.  Lebensmonate  zu  unter- 
suchen;   das  genaue  Alter  jedes  untersuchten  Falles  habe   ich  in 
den    betreffenden  Tabellen  eingetmgen.     Im  ganzen    machte   ich 
im  Eindesaiter  80  Untersuchungen  und  zwar,  wie  schon  erwähnt, 
bei     Kindern    bis    zu     einem     Jahre    10    Untersuchungen;     von 
jedem    folgenden    Lebensjahre    bis    zum    vollendeten    14.    Jahre 
wurden  je  fünf  Kinder  der  Untersuchung  unterzogen. 

Besondere  Rücksicht   nahm  ich    auf  die  Zeit   der  Blutent- 
nahme, nämlich  in  Bezug  auf  die  Nahrungsaufnahme,  da  dieselbe, 
wie  ich  später  zeigen  werde,    von  nicht   unerheblichem  Einflüsse 
auf  das  prozentische  Verhalten  der  verschiedenen  Leucocytenarten 
ist.    Ich  trachtete  daher,  immer  zu  gleicher  Zeit  nach  der  letzten 
Nahrungsaufnahme  zu  untersuchen.  Bei  Kindern  bis  zum  1.  Lebens- 
jahre wählte    ich   als  Untersuchungszeit  2 — 3  Stunden  nach  dem 
Trinken;  bei  älteren  Kindern  3 — 4  Stunden  nach  dem  Frühstück; 
nur  bei  ganz  vereinzelten  Fällen  war  ich  gezwungen,  3 — 4  Stunden 
nach    dem    Mittagessen    zu    untersuchen.     Das    Blut    wurde    bei 
«ämtlichen  Fällen    der  Fingerbeere  entnommen.     Bei  der  Unter- 
suchung   zeigte    sich    bei    den   jüngeren  Kindern    eine    deutliche 
Vermehrung  der  Leucocyten  gegenüber  dem  Blute  älterer  Kinder 
und  Erwachsener. 

Nachfolgend  teile  ich  in  Tabellenform  die  Resultate  meiner 
Zählungen  mit;  ich  habe  von  den  6  untersuchten  Fällen  ein  uad 
desselben  Alters  jedesmal  die  Durchschnittszahlen  für  das  be- 
treffende Alter  berechnet  und  auch  diese  Durchschnittszahlen  zum 
Schlüsse  in  einer  Tabelle  zusammengefasst.  Die  Curven  der 
verschiedenen  Leucocytenarten  sind  in  der  am  Schlüsse  dieser 
Versuchsreihe  foeigegebenen  Gesamtcurve  eingezeichnet. 


Wie  yerhalten  sich  die  procentiscben  Verhältnisse  eto. 
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Tabelle  der  Durchschnittszahlen 
Tom  1.  Lebensmonat  bis  zum  15.  Lebensjahr. 


Poly- 

Ljmpho- 

üeber- 

Gr.  moDo- 

Eosino- 

AI.« 

nacleäre 

gang8- 

nacleftre 

phile 

Alter 

Leac. 

cyten 

formen 

Leac. 

ZelUa 

• 

pCt. 

pCt. 

pCt 

pCt 

pCt 

1.— 6.  Monat 

34,54 

50,78 

10,52 

0,57 

3,59 

6.— 12.  Monat 

40,84 

49,21 

8,25 

0,94 

0,76 

1.— 2.  Jahr 

41,99 

47,0 

7.52 

0,45 

3,04 

2.-3.  Jahr 

48,23 

88,45 

8,72 

0,7 

3,9 

8.-4.  Jahr 

52,63 

83,2 

7,95 

0,48 

5,74 

4.-5.  Jahr 

60,98 

25,08 

7,29 

0,35 

6,3 

5.-6.  Jahr 

55,39 

31,04 

6,85 

0,5 

6,22 

6.-7.  Jahr 

57,75 

30,28 

8,04 

0,59 

3,34 

7.-8.  Jahr 

60,85 

27,98 

7,29 

0,46 

3,69 

8.-9.  Jahr 

58,55 

27,98 

7,61 

0,43 

5,53 

9.— 10.  Jahr 

56,99 

28,43 

8,73 

0,32 

5,53 

10.— 11.  Jahr 

51,86 

33,03 

7,36 

0,44 

7,31 

11.-12.  Jahr 

60,67 

28,26 

7,54 

0,43 

3,10 

12.— 13.  Jahr 

53,79 

33,25 

8,81 

0,58 

3,57 

13.- 14.  Jahr 

62,82 

25,88 

6,92 

0,22 

4,16 

14.     15.  Jahr 

56,45 

28,22 

8,87 

0,6 

5,86 

Ans  diesen  in  den  Tabellen  angeführten  Zahlen  geht  fol- 
gendes Verhalten  der  einzelnen  Leucocytenarten  hervor: 

Die  polynucleären  Zellen,  die  am  12.  Tage  bei  Neu- 
geborenen den  Durchschnittswert  von  36,69  pCt.  erreicht  hatten, 
zeigen  im  ersten  Halbjahre  den  Durchschnittswert  von  34,54  pCt. 
(Grenzwerte  21,76  —  55,05  pCt.).  Von  da  an  beginnen  die 
Werte  zu  steigen  und  zwar  im  zweiten  Halbjahre  auf  40,84  pCt. 
(Grenzwerte  30,95 — 58,95  pCt.),  im  zweiten  Lebensjahre 
auf  41,99  pCt.  (Grenzwerte  38,45  —  43,95  pCt.).  Im  dritten 
Lebensjahre  ist  die  Prozentzahl  der  polynucleären  Leucocyten 
mit  48,23  pCt.  bereits  höher,  wie  die  der  Lymphocyten  (Grenzr 
werte  42,9  —  52,7  pCt.).  Im  4.  Lebensjahre  beträgt  die 
Prozentzahl  der  polynucleären  Leucocyten  52,63  pCt.  (Grenz- 
werthe  44,6  -  60,0  pCt),  im  5.  Lebensjahre  60,98  pCt. 
(Grenzwerte  46,15  —  79,5  pCt.).  Hiermit  ist  ein  Maidmum 
erreicht,  und  es  finden  nun  in  den  folgenden  Lebensjahren  un*- 
regelmässige' Schwankungen  statt  und  zwar  zwischen  51,86  pCt. 
und  62,82  pCt.,  welche  Unterschiede  auch  ungefähr  den  indi- 
viduellen Schwankungen  in  den  einzelnen  Lebensjahren  ent- 
sprechen.     Die    Zahlen    und    Grenzwerte    von    jedem    einzelnen 


344  Max  Carstanjen: 

Lebensalter  nochmals  hier  aufzuführen,    wäre    zwecklos  und  sind 
diese  Zahlen  ja  aus  den   betreffenden  Tabellen  zu  ersehen. 

Die  Lymphocyten  zeigten  gerade  das  umgekehrte  Ver- 
halten wie  die  polynucleären  Leucocyten.  Am  12.  Lebenstage 
betrug  ihr  Durchschnittswert  45,6  pCt  Im  ersten  Halbjahre 
steigt  derselbe  auf  50,78  pCt.  (Grenzwerte  28,25  pCt.  bis 
67,9  pCt.).  Von  da  an  tritt  ein  allmähliches  Absinken  ein;  im 
zweiten  Halbjahre  bis  auf  49,21  pCt.  (Grenzwerte  36,5  pCt.  bis 
60,25  pCt),  im  zweiten  Lebensjahre  auf  47,0  pCt.  (Grenzwerte 
42,8  —  50,2  pCt.).  Im  dritten  Lebensjahre  ist  ihre  Zahl 
schon  kleiner  wie  die  der  polynucleären  Leucocyten;  sie  beträgt 
38,45  pCt.  (Grenzwerte  33,25 — 43,0  pCt.);  im  vierten  Lebens- 
jahre beträgt  ihre  Zahl  33,2  pCt.  (Grenzwerte  22,85  pCt.  — 
43,25  pCt.).  Mit  dem  fünften  Jahre  wird  ein  Minimum  mit 
25,08  pCt.  erreicht  (Grenzwerte  18,45—36,0  pCt.). 

Yon  da  an  schwanken  die  Zahlen  bis  zum  15.  Lebensjahre 
unregelmässig  zwischen  25,08  pCt.  und  33,25  pCt.  Auch  hier 
sind  die  genaueren  Zahlen  und  Grenzwerthe  der  übrigen  Lebens- 
jahre aus  den  Tabellen  zu  ersehen. 

Die  Uebergangsformen  zeigten  im  ersten  Halbjahre  noch 
den  hohen  Durchschnittswert  von  10,52  pCt.;  von  da  an  unregel- 
mässiges Schwanken  zwischen  6,85  pCt.  und  8,87  pCt.  Die 
höchste  Zahl  beobachtete  ich  bei  einem  6  Monate  alten  Säugliug 
mit  16,75  pCt.  und  den  kleinsten  Wert  mit  4,6  pCt.  bei  einem 
einjährigen  Kinde. 

Die  grossen  mononucleären  Leucocyten  waren 
meistens  nur  in  Bruchteilen  von  Prozenten  vorhanden;  nur  in 
7  Fällen  über  1  pCt.  Die  höchste  Zahl  war  1,9  pCt.,  die  kleinste 
0,1  pCt. 

Die  eosinophilen  Zellen  zeigten  in  den  verschiedenen 
Altersstufen  grosse  Schwankungen;  jedoch  waren  die  indi- 
viduellen Schwankungen  in  den  einzelnen  Altersperioden 
ebenso  beträchtlich,  so  dass  sich  für  ihr  prozentisches  Verhalten 
in  den  verschiedenen  Lebensjahren  keine  Regel  aufstellen  lässt. 
—  Die  höchste  Zahl  fand  ich  bei  einem  Kinde  im  5.  Lebensjahre 
mit  16,65  pCt.;  nur  bei  einem  11  Monate  alten  Kinde  waren 
überhaupt  keine  eosinophilen  Zellen  in  beiden  Deckgläschen  auf- 
zufinden. 


Wie  verhalten  sich  die  procen tischen  Verhältnisse  etc. 
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c)   Blutuntersuchungen  bei  Erwachsenen  vom 
15.  Lebensjahre  bis  zum  Greisenalter. 

üeber  das  prozentische  Verhalten  der  verschiedenen  Leuco- 
cytenarten  beim  Erwachsenen  sind  die  meisten  Untiersuchungen 
angestellt  worden,  wenngleich  die  meisten  Autoren  dabei  nur 
2  Arten  von  Leucocyten,  manche  auch  nur  eine  Art  in  Betracht 
gezogen  haben.  Im  folgenden  führe  ich  die  Zahlen  an,  die  ich 
diesbezüglich  in  der  Litteratur  vorgefunden  habe: 
Loewit:  20,3  pCt.  mononucleäre,  79,7  pCt.   polynucleäre  Leuco- 

cyten. 
Hayem:    23  pCt.    mononucleäre,    70  pCt.    polynucleäre,     7  pCt. 

eosinophile  Zellen. 
Uskoff:     18  pCt.    mononucleäre,    75  pCt.    polynucleäre,     6  pCt. 

eosinophile  Zellen. 
Graeber:  24,5  pGt.  mononucleäre  Zellen  (Grenzwerte  15 — 35  pCt.). 
Rieder:  27  — 30  p Ct.  mononucleäre  (auch  bis  38  pCt.). 
Klein:  24  pCt.  kleine  mononucleäre,  3  pCt.  grosse  mononucleäre, 

5  pCt.     Uebergangsformen,    66  pCt.     polynucleäre,     2  pGt. 

eosinophile  Zellen. 
Jez:    25  pGt.  Lymphocyten,  3  pGt.  grosse  mononucleäre,    2  pCt. 

Uebergangsformen,  68  pCt.  polynucleäre,    2  pCt.  eosinophile 

Zellen. 
Canon:   1 — 3  pCt.  eosinophile  Zellen. 
Zappert:  0,5 — 4,5  pCt.  eosinophile  Zellen. 
V.  Limbeck:  0,67 — 11  pCt.  eosinophile  Zellen. 
Türk:  20— 25  pCt.  kleine  mononucleäre   Leucocyten,   5 — 10  pCt. 

grosse    mononucleäre    Leucocyten    und    Uebergangsformen, 

60 — 75  pCt.    polynucleäre   Leucocyten,  0,5 — 4  pCt.    eosino- 
phile Zellen. 
Einhorn  hat  8  Personen  zwischen  20  und  44  Jahren  untersucht; 

er  fand  folgende  Zahlen: 


Polyn. 

Lymph. 

Gr.  monoD. 

Uebergangsf. 

pCt 

pCi. 

[_           pCt. 

pCk 

1 

71,44 

24,72 

3,84 

e 

2. 

43,05 

44,3 

10,12 

2,53 

3 

68,13 

26,25 

5 

0,62 

4 

64,13 

28,23 

7,64 

0 

5 

68,9 

25,9 

3,53 

1,67 

6 

68,19 

25,75 

5,05 

1,01 

7 

61,84 

30,66 

7,33 

0,7T 

8 

74,3 

22,23 

3,47 

^ 

Jährt 

>ach  f.  Klnderhellkun 

de.    N.  F.    LH,  3. 

24 
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Ehrlich  und  Lazarus:  22 — 25  pCt.  Lymphocyten,  2 — 4  pCt. 
Uebergangsformen  und  grosse  mononucleäre  Leucocyten, 
70 — 72  pCt.  polynucleäre  Leucocyten,  2 — 4  pCt.  eosinophile 

Zellen,  0,5  pCt.  Mastzellen. 

Wie  aus  diesen  angeführten  Zahlen  zu  ersehen  ist,  sind  die 
Angaben  der  verschiedenen  Autoren  nicht  ganz  übereinstimmend. 
Besonders  differente  Angaben  finden  sich  betreflfs  der  grossen 
mononucleären  Zellen  und  Uebergangsformen,  was  wohl  daraus 
zu  erklären  ist,  dass  über  diese  Leucocytenformen  noch  keine 
einheitliche  Anschauung  herrscht. 

Ich  habe  30  Erw^achsene  untersucht  und  zwar  5  zwischen 
dem  15.  und  20-  Lebensjahre,  5  zwischen  dem  20.  und  30.  Lebens- 
jahre, 5  zwischen  dem  30.  und  40.  Lebensjahre,  5  zwischen  dem 
40  und  50.  Lebensjahre,  5  zwischen  dem  50.  und  60.  Lebensjahre 
und  5  Personen,  die  älter  als  60  Jahre  w^aren.  Die  Unter- 
suchungen wurden  alle  3 — 4  Stunden  nach  der  Einnahme  des 
Frühstücks  ausgeführt.  Als  Ort  der  Blutentnahme  wurde  bei 
allen  die  Fingerbeere  benutzt. 

Nachfolgend  in  Tabellenform  die  Ergebnisse  meiner  Zählungen 
und  zum  Schlüsse  die  Tabelle  der  Durchschnittszahlen. 

(Hier  folgen  die  Tabellen  S.  347,  348,  349.) 


rf 


labelle  der  Durchschnittszahlen. 


1      Poly- 

Lympho- 

Ucbcr- 

Gr.  mono- 

Eosinoph. 

Alter 

inucleäre  L. 

cyten 

gangsform. 

nucleäre  L. 

Zellen 

pCt. 

pCt. 

T»Ct. 

pCt. 

0,>5 

__r^ 

15.-20.  Jahr       i 

61,06 

26,0 

6,5 

6,19 

1^0.-30.  Jahr 

64,0 

24,27 

8,38 

0,24 

3,11 

30.— 40.  Jahr 

57,03 

32,65 

7,25 

0,26 

2,81 

40—50.  Jahr 

69,22 

19,33 

7,02 

0,23 

4,2 

50.— 60.  Jahr 

61,35 

26,94 

8,88 

0,29 

2,.H 

Ueber  60  Jahre 

64,02 

24,88 

7,89 

0,34 

2,87 

Nach  diesen  Zahlen  verhalten  sich  die  verschiedenen  Arten 
von  Leucocyten  im  Blute  Erwachsener  i'olgendermassen: 

1.  Die  polynucleären  Leucocyten.  Ihre  Durchschnitts- 
zahlen in  den  verschiedenen  Altersstufen  schwankten  zwischen 
57,3  pCt.  und  69,22  pCt.  Als  niedrigste  Zahl  fand  ich  40,83  pCt. 
bei  einem  33jährigen  Manne  und  als  höchste  77,4  pCt.  bei 
einem  44jährigen  Manne. 


Wie  rerhalten  sich  die  procentischen  Verhältnisse  etc. 


347 


X 


71 


bo 

bo 

• 

■ 

0 

a 

0 

^ 

,J4 

u 

1« 

o 

o 

j 

6 

6 

» 

c 

fl 

, 

1     < 

^ 

1 

2=- 

r>-  O  c-  t- 
00  Oi  r-  t- 

o 

ä    O    4P     d 

o 

O    CO    kO    Q 

00  o5  t*  O 

'H  tßtc 

<9 

1 

1 

1 

0) 

•  pi^ 

1  ♦: 

• 

M    a 

o 

-^      Q 

o 

c 

'tS    'H    "^    "^ 

ns 

o  z: 

a    9 

1  o- 

CO 

nd 

•^  "^  TS  nS 

CL    o 

a    v 

o 

PU 

a    Q    a    a 
a    3    3    a 

1     (0     CO     ao     CO 

a 

'S  N 

o 

W 

CO 

O 

a 
bo 

a 

a 

CO 

a    0    0    a 
3    a    a    a 

CO       CO       «0       00 

4)     4>     «     C/ 

o 

ei 

« 

«      O      Q>      O 

U 

1 

bc   bo  bo  bo 

b£ 

1^ 

Q 

bß 

1 

bc  bO  bo   bD 

■  • 

<    •      -; 

1      O    »-H 

,  A-ä 

• 

§  £ 

^    a 

1 

'.    •     o    c5 
I    a    ^    2 

vj    ^     Q 

1 

^    5^1    ^    -^J* 

•o 

• 

c 

03 

1 

1 

Ol 

• 

®    o    c3 

ö   i;   a 

1 

iO    uO    iTd    kO 

• 

p 

0) 

(M 

1 

«i2  ^  o 
s:  S3  »=; 

CO 
CO 

1 

»O    "^    ''^    -^< 

3 

CS 

OB 

1  ' 

N  N   ^ 

N 

bo 

c» 

N 

bo 
a    B 

ei     « 

SP  B 

iJ' 

1 

i2 

bß  S 

4J 

C 

o 

^ 

•             I 

6 

1 
1 

®  o    O 

;  30  n<  <;©  QO 

"*    t-    0>    CO 

»f5 

CO 

03 

o 

o  gj  a 

1 

1 

CO 
CO 

lO    O    CO    00 

«*>              ««              V«              V\ 

»-1    "^^    Ol    CO 

0 
CO 

QO 

O 

CO 

1 

1 

o 

a 

1 

1 

-«^ 

' 

1 

1 

«rf 

r.  III  ono- 

Zellen 
pCt. 

-^    ^    — '    "^ 

»■          f          r\          r\ 

o  o  o  o 

-^ 
O^ 

fi 

o 

M    a 

S    >^ 

!»►>    C? 

o 

CO 

• 

o 

O    0) 

a  b     . 

PS   o   a^    p, 
fc;   a  i-H 

1 

c 

lO    CO    <M    ^ 

r*          #^          **          #* 

o  o  o  o 

o 

o 

.£3     B 

1*^  1 

t-  oo  00  -^< 

r- 

« 

o  ^ 

t  ^    g 

Ol 

IC« 

CO   -»i*   rt   t^ 

6 

,®     ÖD      &. 

CO  CO  -»t  r- 

CO 

3       ^ 

CL, 

CO 

«     biC      p. 

t^ 

OO    CO    1-H    o 

3      ^ 

'     o 

O 

'3 

bc 

O 

1 

.    PUi 

( 
1 

0 

O                      1 

•°  s 

^  ^  '^ 

o 

-a    o 

»o 

O   -^   lO   « 
1-  ^  ^  r- 

CO 

lO    CO    O«    CO 

•            ••          #N          r^ 

1-^    lO    t>-    CO 

. 

>%  « 

eo   "M    *?<   -M 

(M 

P-»  «^ 

(N 

C^    0<    Ol    «3^ 

f»4 

h:; 

• 

• 

►-3 

00    ^^    Oi    -^ 
—    «^    CO    t- 

00 

00 

^    ^    94    t« 

rn          »*          ^.          #» 

00    CO    O    Ol 

O    CO    CO    »«5 

CO 

CO 

CO    CO    CO    CO 

, 

s 

' 

a 

•« 

a 

• 

o 

-<    C^    CO    "^ 

o 

• 

o 

^^ 

Ol   CO   "^   »o 

r 

t 

1 

24* 


348 


Max  CarstaDJen; 


M. 

ei 

d 


tsfi 

0 

Im 
O 

a 


m  t» 


CO 

O 
0 


O    o    B 


O    ® 

a     Im        ■ 

O  «*    ö 


et 


O 


(M    kO    O    00    O 
!>•    00    00    00    0> 


^O  ^Ö  ^Ö  ^Ö  ^^3 
fl  R  0  0  P 
0  0  0  0  0 
CO  CO  00  (0  OD 
9  49  O  0^  4^ 
M   t£    bO   tO   tfi 


kO   O    kO 

•»         r«         ^ 

•^    CO    CA 


kO    tO    kO 
•-4    kO    kO    O    00 

9^  «%  *^  ^  ^ 

CO   •-•   C^    "^   o^ 


08 
N 
CO 


kl 

Q 


ko  o  o  »o  o 

CO  <M   •-•  o   «-i 

•^         ^         ^         r«         Ä 

o  o  o  o  o 


I 

o 

Cl,    9 

a  ►« 

1^ 


kO   O  kO 

00  kO  00  sc  t* 

r*  #s  «^  VH  vs 

t^    t»    kO    0>   kO 


9 

•-4 

•  ^« 

^ 

P 

Pu 

o 

O 

^ 

O 

9 

N 

o 

M 

1 
o 

h4 

p 
o 

a 

i«8 

4> 

• 

«■^ 

V. 

O 

o 

P 

1 

OO 

äc 

0 

P 

fit 

9 

bo 

B 

Ih 

Ih 

I     9      O 

^      «4-1 


i 

a  ►» 


9 
U 
•08 


o 


P4 


CO 


ü 

kA 


U 

M 
c8 

a 

o 


ü 
pu 

CO 
00 


I  "" 

ü 


O 


00 

o 

kO 


»   "^   CO   O    t* 

r%  rv  #*  •*  »^ 

t^  »o  kO  o  "^ 

^   00    (N    CO    (N 


I       9 

o    o 

0 
0 


0. 


o 


kT^ 

kO 

kO 

00 

00 

<n 

^1^ 

CO 

r^ 

rn 

r^ 

#* 

** 

O 

kO 

CO 

CO 

CO 

"* 

ko 

;o 

kO 

CO 

»-H 

-^ 

00 

•^ 

ko 

0 

0 

Ih 

9 

a 

0 


I 

O 


2  o  •  fr 


O    9 
0    ^      • 

«•2  0- 
a-2  S  ^ 

u    0*^ 


O  O  Q  O  »O 
t^  00  OO  o>  o> 


CO 
9      2 

8  iU  s 

S  S  2  S  *^ 

♦i       5      ®      S      OB 

^  s 


»-H   ^    '^ 


^^   00 


kO  kO 

00  ©«  t*  ©»  o 

c^         ff^         r«  •%         #« 

O    (M    04   00    94 


0 

IS 

c3 


0 


U)    0 

0« 


o. 


kO 

C<    •«*  ^<   "M   « 

«^         #««         r^         «X     •» 

o  o  o  o  o 


\ei  %ei  \n        tn 

1  oo  t-  O  04  r>- 

^*  ^  r*  *»■  #* 

«^  oo   t-  t^  t^ 


I! 


o 

J3      P 

e  ^  o. 


kA           ko  ko 

(35    C^    0>  »^    "^ 

»■             *s             »■*  •-             ^ 

^    ^    (M  O    C^ 

G^l    i-<    f-^  CO    »"^ 


^     P 
PU    « 

O   S 

P     « 

o 


P* 


• 

—  — - 

1 

o 

.^ 

• 

0 

o 

c 

o 

t« 

o. 

a 

icS 

4> 

eo 

c 

O 

o 

0 
0 

o 

1 

— —         1 

~~~       ^~ 

« 

to 

-«J 

0 

0 
«9 

a 

ü 

o. 

1« 

Im 

*>! 

9 

.3 

o 

X> 

**m 

r« 

9 

r- 

P 



• 

• 

o 

*     -H 

W^ 

jd 

o 

O. 

a 

9 
O 

€0 
CO 

^ 

o» 

►— » 

.-H 

c 

u 

• 

•d 

*^ 

9 

U 

o 

o 

o. 

o 

C 

o 

C'l 

^ 

o: 

o 

CO 

a^ 

1 

• 

1 

1 

9 
U 
•et 

'    kO 

1    CO 

04 

00 

9k 

kfd 
kC 

o 

o 

01 

o> 

t- 

t» 

Oi 

o« 

Oui 

9 

0 

0 

lo 

t» 

t» 

lo 

r- 

• 

O 

1 

^i4 

C^l 

CO 

"^ 

kO 

Wie  verhalten  sich  die  procentischen  Verhiltoisse  etc. 


349 


00 

0 


O 


00 


o  o 

00  A 


r-  QO 


^3  '^  ^Ö  ^3  tJ 

d    a    fl    a   fl 
a    d    p    9    d 

00      CP      00      80      OD 

o    o    «    o    o 

to  bc  tfi  t«  bo 


I    9)    CO    0>    ^    O^ 


• 

.£3 

d.  a 

O      4> 

• 

»o 

ftO 

a  ::: 

«« 

u 

00  o> 

'S    ® 

o   NI 

p. 

04    O 

'^ 

»-H 

04 

w    • 

.    _  , 

i  -^' 

g  g 

d 

»O   lO 

kO 

g  ^ 

©*    CO 

•^ 

Ol 

94 

'-'    ^ 

P. 

o  o 

O 

o 

o 

u    o 

• 

S 

1        Ih 

*-    .O 

• 

CO  m 

Od 

r- 

r- 

4?    «*> 

^    ><• 

«• 

r« 

r 

S       CO 

'S     ÖO 

ü 

o  t* 

00 

l- 

Od 

e. 

«■^ 

t^     § 

tMD 

• 
O 

M    a 

ici 

iO 

CO 

C:^ 

CO  o> 

^ 

»o 

o 

>^  c> 

C^    94 

<N 

<M 

•J 

• 

Poly- 
cleäre 

5S 

o 

tO    CD 

»c 

CO 

CO 

3 

a 

• 

o 

^    ly» 

CO 

•^ 

»o 

CO 


0 

o 


Eosinophile 
Zellen 

ü 

9« 

Gr.  mono- 
nucleäre  L. 

ü 

o 

Uebergangs- 
formen 

■ 

00 

00 

00 

Lympho- 
cyten 

26,94  pCt. 

u 

2   § 
J  'S 

• 

o 

CO 

CO 

a 
a 


1 

o 

1 

a 

•** 

a 

eC 

4 

«S 

^ 

lO 


3 


CO    OD   k£d 
00   l^   00 


OD 

o 

Q 
es 


tJ 

na 

'Ö 

-o 

-ö 

fl 

a 

a 

p 

P 

0 

d 

p 

p 

P 

OB 

00 

m 

«0 

• 

« 

9 

o 

o 

« 

to 

to 

to 

M 

c« 

iCi    k^    kCi    %ti 

•«^  »O  ^  r*  O 


CO    94 


kO 


CL    p 

o    o 

p  s 

•^      «1 

O  N 


kO 

O    00    -^    CO    00 

^         rs         r^         #v         ^ 

CO    »O    <N    *-•    ^ 


w 

1 

o 

• 

p 
o 

o 

h 

s 

leS 

• 

^■^ 

^ 

Ci 

o 

p 

• 

a 

• 

*o 

(fi 

o 

bo 

p 

s 

M 

0 
0) 

N 

P 

O 
OD 

P 


O    "^    »O    00    ^ 

c  ^  »*       «*       •* 

o  o  o  o  o 


kO 
t*"    t»    ^    CO    CO 

#^    ^     ^    .«    ^ 
t—   00   CO   t-  o> 


f^ 


-c3  a 

p  15 

'S  tS3 

o 


u  'S 
O   2 


o 

P4 

00 


O 

CO 


'  o 


p 

9 

a 

O 


I 

00 

tc 

p 
«• 

1-1 

9 
9 


I 

O 

a 


i-i 

9 


P    J 


P 
9 

•** 

>-. 

O 


I 

B     i^     P. 


o 


O 
P< 

l!  o> 

•  00 


ex 

00 

00 


c 
Ol 

l!  O 
CO 


00   CO   CO   o>   O 

«s  .^  «^  ^  «^ 

CO    «-H    t«    (M    Od 
-^    <>»    (J4    CO    <M 


•       9 
►i    kl 

-r   .8« 


• 

lO 

»ft 

r* 

1  -«*< 

CO 

CO 

«M 

»o 

•^ 

•N 

r- 

»V 

^ 

u< 

»o 

CO 

CO 

00 

a> 

t- 

CO 

CO 

o 

kO 

o 


•-H  Ol  CO  -t  o 


350  '  Max   Carstanjen: 

2.  Bei  den  Lymphocyten  schwankten  die  Durchschnitts- 
zahlen zwischen  19,33  pCt.  und  32,65  pCt.;  der  höchste  Wert 
betrug  47,85  pCt.,  der  kleinste  11,2  pCt. 

Diese  Verhältniszahlen  der  polynucleären  Leucocyten  und 
der  Lymphocyten  stimmen  so  ziemlich  mit  den  Zahlen,  die  Ton 
andern  Autoren  gefunden  wurden,  überein. 

3.  Die  Durchschnittszahlen  der  Uebergangs  formen 
schwankten  zwischen  6,5  pCt.  und  8,88  pCt.  Die  höchste  Zahl 
betrug  10,6  pCt.,  die  kleinste  4,35  pCt.  Die  von  mir  gefundenen 
Zahlen  sind  hiermit  um  einige  Prozent  höher,  als  die  von 
anderen  Forschern  angegebenen. 

4.  Die  grossen  mononucleären  Leucocyten  verhielten 
sich  so,  wie  im  kindlichen  Blute  und  waren  nur  in  Bruchteilen 
von  Prozenten  vorhanden.  Die  höchste  Zahl  betrug  0,55  pCt.^ 
die  kleinste  0,05  pCt. 

Ganz  unverständlich  ist  es  mir,  dass  Einhorn  bei  seinen 
8  Zählungen  in  3  Fällen  gar  keine  Uebergangsformen  gefunden 
hat  und  in  den  übrigen  5  Fällen  dieselben  nur  in  ganz  geringer 
Anzahl  (das  Maximum  betrug  2,53  pCt.)  nachzuweisen  waren, 
während  er  die  grossen  mononucleären  Formen  in  verhältnis- 
mässig sehr  grosser  Anzahl  (3,47 — 10,12  pCt.)  notierte. 

5.  Die  Zahl  der  eosinophilen  Zellen  schwankte  bei  den 
verschiedenen  Individuen  in  ziemlich  weiten  Grenzen.  Die  höchste 
Zahl  fand  ich  mit  10,85  pCt.,  die  kleinste  mit  0,95  pCt. 

Die  zerfallenen  Zellen  waren  sowohl  beim  Blute  der 
Kinder,  als  auch  beim  Blute  der  Erwachsenen  sehr  starken 
individuellen  Schwankungen  unterworfen,  und  kann  hierfür  gar 
keine  bestimmte  Regel  aufgestellt  werden;  die  Zahlen  sind  in 
jedem  Falle  in  den  betreffenden  Tabellen  notiert. 

Zum  Schlüsse  dieser  Versuchsreihe  habe  ich  zur  Uebersicht 
eine  Gesamtcurve  der  Verhältniszahlen  der  verschiedenen  Leuco- 
cytenarten  nach  den  von  mir  gefundenen  Zahlen  angefertigt,  und 
ich  glaube,  an  der  Hand  derselben  bezüglich  der  einzelnen  Formen 
der  weissen  Blutkörperchen  folgendes  als  Regel  feststellen  zu 
können. 

1.  Die  polynucleären  Leucocyten  zeigen  gleich 
nach  der  Geburt  und  innerhalb  der  ersten  24  Stunden 
ein  ziemlich   hohes   Prozentverhältnis  [73,45  pCt.]');   von 

*)  Die  eingeklammerten  Zahlen  beziehen  sich  auf  die  gefundenen 
Durchschnittszahlen. 
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da  an  tritt  ein  rasches  Absinken  bis  zum  9.  Lebenstage 
ein  (36,12  pCt.),  und  bleibt  die  Curve  bis  zum  Ende  des 
ersten  Halbjahres  auf  derselben  Höhe;  hierauf  steigt 
dieselbe  bis  zum  5.  Lebensjahre  allmählich  wieder  an 
und  ist  von  da  an  bis  zum  Greisenalter  unregelmässigen 
Schwankungen  unterworfen  (51,86 — 69,22  pCt.). 

2.  Die  Lymphocyten  zeigen  gleich  nach  der  Geburt 
und  innerhalb  der  ersten  24  Stunden  kleine  Werte 
(16,05  pCt.)  und  steigen  dann  rasch  bis  zum  12.  Tage 
(45,6  pCt.);  am  Ende  des  ersten  Halbjahres  tritt  wieder 
ein  Absinken  ihrer  Yerhältniszahlen  bis  zum  5.  Lebens- 
jahre ein  und  sind  von  da  an  unregelmässigen  Schwan- 
kungen bis  zum  Greisenalter  unterworfen  (19,33  — 
33,25  pCt). 

3.  Die  Uebergangsformen  zeigen  in  der  ersten 
Woche  nach  der  Geburt  ein  ziemlich  starkes  Ansteigen 
ihrer  Yerhältniszahlen  (18,66  pCt.),  welche  bis  zum  Ende 
des  ersten  Halbjahres  wieder  absinken  und  von  da  an 
bis  ins  späte  Alter  nur  geringen  Schwankungen  aus- 
gesetzt sind  (6,75—9,47  pCt.). 

4.  Die  grossen  mononucleären  Leucocyten  sind  in 
allen  Lebensaltern  in  nur  sehr  geringer  Anzahl  vor- 
handen, und  übersteigt  ihre  Zahl  nur  in  sehr  seltenen 
Fällen  1    pCt. 

5.  Die  eosinophilen  Zellen  sind  bezüglich  ihrer 
Zahl  nicht  von  den  verschiedenen  Lebensaltern  abhängig, 
und  kann  bei  ihnen  nur  von  rein  individuellen  Schwan- 
kungen ihrer  Verhältniszahlen  die  Rede  sein. 

(Hier  folgt  die  Curve  auf  Seite  352.) 

IL  Untersuchungen  zu  verschiedenen  Tagreszeiten  mit 
Berücksichtigung  der  Nahrungsaufhahme. 

Da  die  Nahrungsaufnahme  und  der  damit  verbundene 
Prozess  der  Verdauung  von  grossem  Einfluss  auf  die  Zahl  der 
Leucocyten  im  kreisenden  Blute  ist,  wie  dies  von  vielen  Forschern 
auf  das  unzweifelhafteste  nachgewiesen  wurde,  glaubte  ich,  dass 
es  von  grossem  Interesse  sein  wurde,  auch  in  dieser  Hinsicht 
Untersuchunj^en  über  die  prozentische  Zusammensetzung  der 
einzelnen  Leucocytenarten  anzustellen. 
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Eingehende  Untersuchungen  sind  meines  Wissens  über 
diesen  Punkt  noch  nicht  gemacht  worden,  und  liegen  nur  im  all- 
gemeinen die  Angaben  vor,  dass  während  der  Verdauung  die 
Anzahl  der  Leucocyten  erhöht  sei  und  zwar  hauptsächlich  auf 
Kosten  der  polynucleären  Zellen,  wodurch  also  die  Prozentzahl 
dieser  Zellen  erhöht  sein  müsse.  Nur  Bieder  giebt  an,  dass 
bei  zwei  von  ihnl  daraufhin  untersuchten  Fällen  die  mono- 
nucleären  Zellen  nach  den  Mahlzeiten  in  ihrer  Prozentzahl  etwas 
zunehmen;  er  fand  auch  eine  starke  Herabminderung  der 
eosinophilen  Zellen. 

Die  einzigen  Zahlenangaben  in  dieser  Richtung  liegen  von 
Graeber  vor,  welcher  10  Fälle  1  Stunde  vor  dem  Mittagessen 
and  dann  wieder  3 — 4  Stunden  nach  dem  Mittagessen  unter- 
suchte; er  berücksichtigte  dabei  nur  die  polynucleären  und 
moDonucleären  Leucocyten;  die  eingebuchteten  zählte  er  zu  den 
polynucleären  Zellen. 

Ich  führe  die  von  ihm  gefundenen  Zahlen  hier  an: 


1 

o  1 
55 

• 

Mononucl 
Lcuc. 

Polynucl.Leac. 

und  einge- 
buchtete Leuc. 

t 
1 

Vor  dem  Essen 

19,8  1 

^Ct. 

80,2  pCt. 

*  • 
1 

Nach  dem  Essen 

26,6 

n 

73,4     , 

2. 

Vor  dem  Essen 

25,3 

•5 

74,7     , 

Nach  dem  Essen 

21,5 

ff 

78,5     , 

Q 

Vor  dem  Essen 

30,6 

n 

69,4     , 

o. 

Nach  dem  Essen 

22,2 

rt 

77,8      , 

4. 

Vor  dem  Essen 

36,2 

7) 

63,8      , 

^. 

Nach  dem  Essen 

35,8 

n 

64,2      , 

5. 

Vor  dem  Essen 

24,7 

» 

75,3      , 

Nach  dem  Essen 

18,3 

« 

81,7     , 

6. 

Vor  dem  Essen 

28,3 

» 

71,7      , 

Nach  dem  Essen 

29,4 

1» 

'       70,6      , 

7. 

Vor  dem  Essen 

28,9 

r 

71,1 

Nach  dem  Essen 

26,0 

>» 

74,0     , 

S. 

Vor  dem  Essen 

20,2 

» 

1       79,8     , 

Nach  dem  Essen 

15,6 

fi 

'       84,8     . 

9. 

Vor  dem  Essen 

24,5 

n 

75,5     . 

Nach  dem  Essen 

1     25,8 

1» 

74,2     . 

4  £\ 

Vor  dem  Essen 

18,7 

fi 

81,3 

10. 

Nach  dem  Essen 

21,3 

» 

78,7 

354  Max   CarstanjeD: 

Wie. aus  diesen  Zahlen  ersichtlich  ist,  war  in  6  Fällen  die 
Zahl  der  polynucleären  Leucocyten  gegenüber  den  mononacleären 
3 — 4  Stunden  nach  dem  Essen  gestiegen,  während  in  4  Fällen 
die  Anzahl  der  mononucleären  Zellen  grösser  geworden  war. 

Ich  habe  in  dieser  Richtung  bei  15  Kindern  Versuche  an- 
gestellt und  zwar  in  3  Gruppen  zu  je  5  Individuen.  In  der 
ersten  Gruppe  untersuchte  ich  5  Kinder  unter  den  gewöhnlichen 
Verhältnissen  der  Nahrungsaufnahme.  Die  Kinder  erhielten  um 
7  Uhr  morgens  einen  Milchkaffee  mit  Weissbrot,  um  11  Uhr 
ein  ausgiebiges  Mittagessen  und  um  V^l  Uhr  abermals  einen 
Milchkaflfee  mit  Brot.  Ich  machte  meine  Untersuchungen  bei 
dieser  Gruppe  gerade  vor  dem  Mittagessen,  also  4  Stunden  nach 
dem  Frühstück,  und  dann  jede  Stunde  bis  5  Stunden  nach  dem 
Mittagessen,  so  dass  von  jedem  Kinde  sechs  Untersuchungen  ge- 
macht wurden.  In  der  zweiten  Gruppe  wurden  ebenfalls  5  Kinder 
der  Untersuchung  unterzogen,  und  zwar  wurde  bei  ihnen  da& 
Frühstück  weggelassen,  so  dass  die  Kinder  17  Stunden  ohne 
Nahrungsaufnahme  waren;  um  11  Uhr  erhielten  sie  ihr  Mittag- 
essen und  um  ^j^i  Uhr  ihren  Kaffee.  Auch  hier*  untersuchte  ich 
sechsmal;  das  erstemal  gerade  vor  dem  Essen  und  dann  je  nach 
einer  Stunde,  bis  o  Stunden  seit  dem  Mittagessen  verflossen 
waren.  Bei  der  dritten  Gruppe,  welche  ebenfalls  5  Kinder  um- 
fasst,  w^urde  auch,  wie  bei  der  zweiten  Gruppe,  das  Mittagmahl 
nach  17  stündigem  Fasten  gereicht.  Der  Kaffee  um  ^/al  Uhr 
wurde  jedoch  hier  auch  weggelassen.  Die  Anzahl  und  die  Zeit 
der  Untersuchungen  war    gleich  denen  der  ersten  zwei  Gruppen. 

Ich    teile  nun  im  folgenden  die  Zählungsergebnisse  bei  den 

einzelnen  Gruppen  mit: 

(Hier  folgen  die  Tabellen  S.  355,  356,  357.) 

Da  bei  diesen  Betrachtungen  hauptsächlich  das  Verhalten 
der  polynucleären  Leucocyten  und  der  Lymphocyten  von  Interesse 
ist  und  sich  die  grossen  mononucleären  Zellen,  die  Uebergangs- 
formen  und  die  eosinophilen  Zellen  durch  die  Nahrungsaufnahme 
scheinbar  wenig  oder  gar  nicht  beeinflussen  lassen,  so  will  ich 
auch  nur  die  beiden  ersteren  Zellarten  einer  näheren  Betrachtung 
unterziehen;  um  dies  leichter  zu  ermöglichen,  habe  ich  die  Ver- 
hältniszahlen derselben  und  zwar  immer  von  allen  fünf  Fällen,  in 
eine  Curventabelle  eingezeichnet. 

Auf  den  ersten  Blick  ist  zu  erkennen,  dass  die  Verhältnis- 
zahlen in  den  verschiedenen  Stunden  nach  dem  Mittagessen 
zumeist  erheblich  von  einander  differieren. 
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Betrachten  wir  zuerst  die  Cunen  der  polynucleären  Leuco- 
cyten.  Bei  denselben  zeigt  sich,  dass  im  grossen  ganzen  eine 
entschiedene  Tendenz  zum  Fallen  vorhanden  ist,  das  heisst,  dass 
die    Anzahl    der    polynucleären    Zellen     vor    der    Einnahme    des 


e  der  polynucl.  Loacocj-ten, 


Ourve  dvr  Lympliocjti'n 


!■  Durclischniti 


Mittagessens  eine  grössere  ist,  als  nach  demselben.  Sehr  schön 
ist  dies  in  Fall  No.  3  zu  sehen,  wo  die  Curve  fortwährend  bis 
5  Stunden  nach  dem  Essen  sinkt  und  zwar  von  67,65  pCt.  auf 
58.1  pCt.  In  Fall  No.  5  ist  ebenfalls  ein 
Abfallen  von  60  pCt.  auf  50,85  pCt. 
bemerkbar,  welches  jedoch  hiermit  und 
zwar  3  Stunden  nach  dem  Essen  seiu 
Ende  erreicht  und  in  den  zwei  nächsten 
Stunden  wieder  auf  56,2  pCt.  aufsteigt. 
Auch  in  Fall  No.  2  ist  bis  auf  die  kleine 
Steigerung  in  der  ersten  Stunde  nach 
der  Mahlzeit  ein  Abfallen  von  52,15  pCf. 
bis  auf  42,9  pCt.  zu  constatieren;  auch 
hier  findet  der  Abfall  der  Curve  in 
die  dritten  Stunde  nach  dem  Essen  sein 
Ende,  von  wo  nn  wieder  ein  Aufsteigen 
bis  zu  48  pCt.  erfolgt.  Betonen  möchte 
ich  hier,  dass  in  den  Fällen  No.  5  und 
No.  2  die  Curven  in  der  5.  Stunde  nach 
der  Mahlzeit  noch  nicht  die.selhe  Höhe 
wie  vor  dem  Essen  erreicht  haben,  sondern 
noch  um  circa  4  pCt.  niedriger  ist.  Bei 
Fall  No.  I  ist  das  anfängliche  Sinken 
I  PoijrnueiMre  Leaiocrtcn.         ^\^^  Cufve  ein  Sehr  unbedeutendes  fnicht 

III  lebtreangiformru u, erosse     ganz  2  pCt.)  und   hat    schon   2  Stunden 

niononucl.  Leucocyleii.  ,       ,  „  .       _     ,  . 

IV  jkninophHe  zciiBD,  nach  dem  fcssen  sein  Ende  erreicht;  von 
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Wie  verhalten  sich  die  proceotischen  Verhältnisse  etc.  Sou 

Ja  an  erfolgt  ein  sanftes  Aufsteigen  bis  3  Stunden  nach  dem 
Essen,  wovon  an  sich  die  Curve  bis  zur  nächsten  Stunde  un- 
gefähr auf  derselben  Höhe  erhält.  In  diesem  Falle  war  ich 
verhindert,  die  Untersuchung  5  Stunden  nach  der  Mahlzeit  zu 
machen.  Fall  No.  4  zeigt  ein  ganz  unregelmässiges  Verhalten 
seiner  Curve;  die  grössten  Unterschiede  bei  derselben  belaufen 
sich  aber  nur  auf  4,4  pCt. 

Die  Curven  der  Lymphocyten  zeigen  ein  umgekehrtes  Ver- 
halten wie  die  der  polynucleären  Leucocyten,  bewegen  sich  also  im 
grossen  ganzen  in  aufsteigender  Richtung. 

In  Fall  No.  3  sehen  wir  ein  fortwährendes  Aufsteigen  von 
24,95  pCt.  bis  auf  32,95  pCt.,  welclies  Maximum  4  Stunden  nach 
dem  Essen  erreicht  ist;  von  da  an  findet  bis  zur  nächsten  Stunde 
ein  Absinken  um  1,65  pCt.  statt.  In  Fall  No.  5  steigt  die  Curve 
bis  3  Stunden  nach  dem  Essen  von  24,2  pCt.  bis  29,85  pCt.; 
Von  da  an  fällt  dieselbe  wieder  bis  auf  25,05  pCt.,  erreicht  also 
hiermit  ihren  ursprünglichen  Tiefstand  nicht.  Fall  No.  2  hat  bis 
auf  ein  unbedeutendes  Abfallen  in  der  ersten  Stunde  eine  stark  auf- 
steigende Curve  (von  29,7 — 39,65  pCt.)  bis  3  Stunden  nach  der 
Mahlzeit  aufzuweisen,  worauf  sie  in  den  nächsten  2  Stunden  auf 
33,3  pCt.  fällt,  womit  noch  lange  nicht  der  ursprüngliche  Stand 
erreicht  ist.  Die  Fälle  No.  1  und  No.  4  zeigen  kein  typisches 
Verhalten  ihrer  Curven  ,und  bewegen  sicli  dieselben  innerhalb 
enger  Grenzen.  Die  äussersten  Unterschiede  betrugen  in  Fall 
No.  1  3,5  pCt.  und  in  Fall  No.  4  4,65  pCt. 

Die  Schwankungen  der  Uebergangsformen ,    grossen    mono- 

nucleären  Leucocyten  und  eosinophilen,  sind  in  allen  5  Fällen   nur 

sehr  geringe. 

(Fortsetzung  im  nächsten  Heft.) 


XII. 

Aas  dem  tierphysiologischen  lostitute  der  kgl.  landwirtschaltlichcu 
Hochschule  zu  Berlin.     (Director  Professor  Dr.  N.  Zuntz.) 

Zur  Kenntnis  der  Bedeutung  des  organisch  gebundenen 
Phosphors  für  den  Stoffwechsel  des  Kindes. 

Von. 

Dr.  W.  CRONHEIM  und  Dr.  ERICH  MÜLLER. 

In  den  Comptes  rendes  der  Akademie  der  Wissenschaften 
zu  Paris  hat  Danilewsky*)  in  den  Jahren  1895  und  1896  über 
interessante  Versuche  berichtet,  in  welchen  er  den  Einfluss  des 
Lecithins  auf  das  Wachstum  und  die  Entwicklung  junger  Tiere 
prüfte.  Er  konnte  nachweisen,  dass  Kaulquappen,  welche  in 
lecithinhaltigem  Wasser  gehalten  wurden  —  .  gegenüber  gleich- 
altrigen in  gewöhnlichem  Wasser  —  besser  gediehen  und  an 
Gewicht  und  Körperlänge  rascher  zunahmen.  Ebenso  gunstig 
war  der  Einfluss  des  Lecithins  bei  jungen  Hunden  und  Hühnern, 
diese  wuchsen  schneller,  besonders  entwickelten  sich  die  jungen 
mit  Lecithin  gefutterten  Hunde  auch  geistig  schneller,  sie  waren 
lebhafter  als  ihre  Altersgenossen  desselben  Wurfes. 

Wertvolle  Beiträge  zur  Frage  des  PhosphorstoflFwechsels 
haben  besonders  Röhmann  und  seine  Mitarbeiter  Leipziger, 
Marcuse,  Steinitz,  Zadik  u.  a.  geliefert.  Es  ergab  sich  in 
der  Hauptsache  bei  diesen  Untersuchungen,  dass  der  in  den 
phosphorhaltigen  Eiweisskörpern  zum  grossen  Teile  organisch  ge- 


')  Danilewsky,    Comptes    rendus    des    Seances    de    TAcademie    des 
Sciences  a  Paris  vom  30.  12.  1895  and  20.  7.  1896. 
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bundene  Phosphor  besser  resorbiert  und  im  Körper  retinieri 
wurde  als  anorganischer  Phosphor  —  Phosphate  — ;  dem- 
entsprechend war  auch  der  Eiweissansatz  ein  günstigerer. 

Auch  Caspari^)  hat  im  hiesigen  Laboratorium  einen 
besseren  Fleischansatz  nach  Casein  als  nach  Fleischfutterung 
nachgewiesen. 

Unsere  eigenen  Versuche  sollten  sich  mit  der  Frage  be- 
schäftigen, ob  die  mit  Casein  dem  Kinde  zugefuhrten  Phosphor- 
y erbind ungen  bereits  das  Optimum  für  den  Ansatz  darstellen, 
oder  ob  durch  Beigabe  eines  an  Lecithin  und  Nucleinkorpern 
reichen  Nährstoffes  —  Eidotter  —  analog  den  Danilewsky- 
schen  Versuchen  ein  erhöhtes  Wachstum  bewirkt  werden  könnte. 

Wir  sind  in  der  Weise  verfahren,  dass  wir  dasselbe  Kind 
das  eine  Mal  mit  einem  Eidotter  enthaltenden  Nährpräparate  er- 
nährten und  das  andere  Mal  in  dem  sich  nach  wenigen  Tagen 
anschliessenden  Controlversuche  den  Eidotter  durch  Casein  er- 
setzten. Wir  haben  im  Ganzen  3  Versuche  angestellt,  welche 
uns  seit  Anfang  dieses  Jahres  beschäftigten.  Alle  3  Versuche 
sprechen  in  demselben  Sinne,  aber  nur  einer  kann  als  tadellos  ge- 
lungen bezeichnet  werden.  Von  den  beiden  anderen  ergab  der 
eine  wohl  deshalb  kein  prägnantes  Resultat,  weil  das  Kind  schon 
etwas  zu  alt  (2^/2  Jahre)  für  auschliessliche  Breinahrung  w^ar, 
während  das  andere  infolge  zu  lebhafter  Peristaltik  —  die 
Nahrung  erschien  schon  nach  6  Stunden  im  Kot  —  mangelhafte 
Ausnutzung  darbot.  Wir  werden  diese  Versuche  später  ver- 
öffentlichen. 

Eine  interessante  Arbeit  von  Keller**)  veranlasst  uns  nun 
zu  einer  kurzen,  vorläufigen  Mitteilung  des  gelungenen  Versuchs. 
Keller  hat  einem  mit  abgesaugter  Frauenmilch  ernährten  Kinde 
nebenbei  Phosphate  gegeben  und  dadurch  einen  erhöhten  Ph- 
und  N.-Ansatz  erzielt.  Er  fand  hierbei  die  höchsten,  absoluten 
und  procentualen  Werte  der  N.-Retention,  und  diejenigen  der  Ph.- 
Retention  wurden  nur  von  einem  mit  "/g  Kuhmilch  ernährten 
Kinde  etwas  übertroffen.  Seine  Versuche,  der  Nahrung  eines 
Kindes  eine  organische  Phosphorverbindang  zuzusetzen  —  K. 
verwandte  Caseinnatrium,    Sanatogen,   Kaliumglycerophosphat  — 


)  Gas  pari,    Zeitschrift   für    diätetische  und    physikalische    Therapie. 
1899.     Band  III.     Heft  5.     S.  1. 

»)  Keller,  Archiv  für  Kinderheilkunde.  Bd.  XXIX.    H.  1  u.  2.    1900- 
Jahrbudi  f.  Kinderhellkunde.    N.  F.  LH,  S.  25 
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scheiterten    daran,    dass   das  Kind    diesen  Zusatz    nicht    vertrugt 
sodass  er  von  dieser  Versuch sanordnung  Abstand  nehmen  musste. 

Wir  waren,  wie  schon  erwähnt,  mit  Eidotter  glücklicher 
und  wollen  nunmehr  die  notwendigsten  Daten  des  Versuches  hier 
mitteilen,  indem  wir  die  vollständigen  Belege  einer  späteren,  aus- 
führlichen Veröffentlichung  vorbehalten. 

Das  Versuchskind  war  ein  ll^s  Monate  alter  Knabe  und 
lag  auf  der  Säuglingsabteilung  der  kgl.  Charit^  zu  Berlin.  Mein 
früherer  Chef,  Herr  Geh.  Med.-Rat  Prof.  Dr.  Heubner,  hatte 
die  grosse  Güte,  uns  dieses  Kind  für  den  Versuch  zur  Verfügung 
zu  stellen. 

Die  Nahrung  bestand  in  dem  ersten  Versuch  aus  einem 
Gemisch  von  Magermilchpulver,  Eidotter,  Rohrzucker,  Glycose 
und  Hafermehl,  in  dem  Controlversuch  war  das  Eidotter  durch 
eine  erhöhte  Magermilchmenge  und  das  Minus  an  Fett  durch 
Zusatz  frischer  Butter  ersetzt.  Der  procentuale  N.-  und  Ph.- 
Gehalt,  wie  auch  die  Gesamtmenge  der  Nährstoffe  beider 
Nahrungen  war  nahezu  gleich.  Das  Kind  bekam  einige  Tage  vor 
jedem  Versuche  die  Versuchsnahrung  in  annähernd  gleicher 
Menge,  wie  während  des  Versuches. 

Der  Urin  und  der  Kot  wurden  [mit  dem  von  B.  Bendix 
angegebenen  Apparate  gesondert  und  ohne  Verlust  aufgefangen. 
Der  Kot  wurde  mit  Chokolade  abgegrenzt. 

Der  N.  wurde  nach  Kjeldahl  bestimmt,  der  Ph.  nach  der 
Methode  von  Neumann,  welche  auch  hier  wieder  durch  ihre 
Genauigkeit  und  leichte  und  bequeme  Ausführung  unsere  Arbeit 
wesentlich  erleichterte.  Die  nachfolgenden  Tabellen  zeigen  kurz 
das  Resultat  des  Versuches;  die  in  denselben  enthaltenen  Zahlen 
sind  die  für  je  24  Stunden  berechneten  Durchschnittswerte. 

A)  Lecithinreiche  Nahrung. 


In  der 
Nahrung 

Im 
Kote 

Im 
Urin 

1 

Resorption 

Retention 

Absolute 
Menge 

In  pCt. 

der 
Nahrung 

Absolute 
Menge 

In  pCt. 
des  Resor- 
bierten 

N 

3,67  g 

0,82  g 

2,16  g 

2,85  g 

77,66 

0,69  g 

24,21 

P1O5 

1,84  „ 

0,76, 

0,72, 

1,08  , 

58,69 

0,36  , 

33,33 

Fett 

12,38  „ 

0,85  „ 



11,53  „ 

93,13 

— 

— 

Kohle- 
hydrate 

89,30  y, 

0,45, 

.. 

88,85  „ 

99,49 

— 

—^ 
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B)  Lecithinarme  Nahrung. 


Resorption 

Retention 

1 

i 

1 

In  der 
Nahrung 

Im 

Koto 

Im 
Urin 

Absolute 
Menge 

In  pCt. 

der 
Nahrung 

Absolute 
Menge 

In  pCt. 
des  Resor- 
bierten 

N 

M7    g 

0,95   g 

2,27  g 

2,52  g 

72,62 

0,25  g 

9,92 

P.Os 

1,785  , 

0,925  , 

0,71, 

0,86  , 

48,18 

0,15  „ 

17,44 

Fett 

9,69    , 

1,25    , 



8,44  „ 

87,10 

— 

Kohle- 

hydrate 

94,31    , 

0,15   , 

94,06  , 

99,84 

— 

— 

Aus  diesen  Tabellen  ist  die  bessere  Ausnutzung  von  N.  und 
Ph.  im  Eidotterversuch  klar  ersichtlich,  und  ebenso  deutlich  die 
grössere  Neigung  zum  Ansatz  dieser  Stoffe.  Während  im  Ei- 
dotterversuche 24,21  pCt.  des  resorbierten  N.  und  33,33  pCt.  des 
resorbierten  Ph.  retiniert  wurden,  ergab  der  Controlversuch  die 
entsprechenden  Werte  von  9,92  pCt.  für  N.  und  17,44  pCt. 
für  Ph. 

Wir  fügen  noch  die  Zahlen  der  directen  Calorieenbestimmung 
mit  der  Berthelot'schen  Bombe  für  die  Nahrung,  den  Urin  und 
Kot  bei.  Wir  verdanken  diese  Werte  Herrn  Professor  Dr.  J. 
Frentzel,  welcher  die  Bestimmungen  ausführte  und  nach  anderer 
Richtung  verwerten  wird. 

Die  Zahlen  sind  auch  hier  für  24  Stunden  berechnete  Durch- 
schnittswerte. 


A)  Lecithinreiche  Nahrung. 

Das  Kind  hat  aufgenommen 

Im  Kote  abgegangen  sind 

Es  sind  dem  Körper  zu  Gute  gekommen 
Im  Urin  sind  ausgeschieden  worden 

Im  Körper  verbrannt  resp.  angesetzt    .     . 

Das  Kind  hat  demnach  pro  Tag  und  kg  verwertet 

B)  Lecithinarme  Nahrung. 

Das  Kind  hat  aufgenommen 

Durch  den  Kot  verloren  gegangen  sind    . 

Es  sind  dem  Körper  zu  Gute  gekommen 
Durch  den  Urin  verloren  sind      .... 

Im  Körper  verbrannt  resp.  angesetzt   . 

Das  Kind  hat  demnach  pro  Tag  und  kg  verwertet 


057,25  Cal. 
o9,61     „ 


597,64  Cul. 
24,75     „ 


572,89  Cal 

89,-     „ 

077,33  Cal 
66,83     „ 


610,50  Cal. 
21,13     „ 


689,37  Cal 
89,3 
25» 


» 
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Das  Gewicht  des  Kindes  war  bei  Beginn  des  ersten  Ver- 
suches 6370  g  und  am  Schlüsse  6510  g,  während  es  am  Anfange 
des  Controlversuches  ein  Gewicht  von  6620  g  und  am  Ende  des- 
selben ein  solches  von  6590  g  hatte.  Wenn  auch  aus  den 
Gewichtsänderungen  in  so  wenigen  Tagen  aus  bekannten 
Gründen  keine  sicheren  Schlüsse  [auf  StofPansatz  oder  -Abgabe 
gemacht  werden  können,  so  ist  es  doch  unverkennbar,  dass  die 
Wägungsresultate  durchaus  in  demselben  Sinne  wie  der  exacte 
StoflFwechselversuch  für  die  günstige  Wirkung  der  eidotterhaltigen 
Nahrung  sprechen. 

Der  erhöhte  Ansatz  von  Eiweiss,  Phosphor  und  Körper- 
gewicht in  der  Eidotterreihe  erscheint  um  so  beweiskräftiger,  als 
die  dem  Körper  aus  der  resorbierten  Nahrung  zur  Verfügung 
stehende  Energiemenge  nach  Ausweis  der  calorimetrischen  Be- 
stimmungen in  dem  Control versuche  sogar   ein  wenig  höher  war. 

Herrn  Prof.  Dr.  Zuntz,  welcher  uns  bei  der  Arbeit  mit 
Rat  und  That  zur  Seite  stand,  sagen  wir  für  die  uns  bewiesene 
Liebenswürdigkeit  unseren  verbindlichsten  Dank. 


XIII. 

Aus  der  Universitäts-KiDderklinik  zu  Breslau. 

lieber  einen  Fall  von  cardiopulmonalem  Geräusch 

im  Säuglingsalter. 

Von 

Dr.  WALTHER  FREUND, 

Volontär-AsBlstenten  der  Klinik. 

Den  sogenannten  cardiopulmonalen  Geräuschen  kommt  be- 
kanntlich —  zwar  keine  pathologische  —  wohl  aber  eine  diagnost- 
ische Bedeutung  zu,  insofern  als  sie  gelegentlich  zu  Ver- 
wechselungen mit  anderen  Auscultationsphänomenen  am  Herzen 
führen  können.  Hochsinger^),  dem  das  Verdienst  gebührt,  zuerst 
ausführlich  auf  das  Vorkommen  dieser  Geräusche  im  Kindesalter 
hingewiesen  zu  haben,  schliesst  den  diesbezüglichen  Abschnitt 
seiner  Monographie  mit  den  Worten:  „Am  meisten  Aehnlichkeit 
besitzt  das  geschilderte  Geräusch  mit  gewissen  anorganischen, 
funktionellen  Herzgeräuschen,  welche  bei  anämischen  und  febrilen 
Zuständen  vorzukommen  pflegen,  und  ich  bin  der  festen  Ueber- 
zeugung,  dass  gar  manches  Kind,  bei  welchem  ein  derartiges 
accidentelles  ondocardiales  Herzgeräusch  diagnosticiert  wird,  keine 
andere  Anomalie  besitzt,  als  die  eines  besonders  stark  markierten 
systolischen  Herzlungengeräusches."   • 

Nachdem  nun,  im  Widerspruch  mit  den  Angaben  Hoch- 
singers, Soltmanns^)  und  anderen  Autoren,  eine  Reihe  von 
Beobachtern  [Baginsky'),  Reitz*),  Thiemich*^),  von  Stark®)] 

0  Hochfiinger,  die  Auskultation  des  kindlichen  Herzens.    Wien  1890. 

')  Soltmann,  Zur  Ilerzdiagnose,  Jahrb.  f.  Kinderheilk.     Bd.  48.   S.  1. 

')  Baginskj,  Lehrbuch  der  Kinderkrankheiten.     Berlin  1896. 

*)  Reitz,  Vorlesungen  über  Pathologie  und  Therapie  etc.  nach  Abel- 
mann,  Jahrb.  f.  Kinderheilk.     Bd.  50.    S.  434. 

B)  Thiemich,  lieber  einen  Fall  von  funktionellem  Herzger&usch  im 
S&uglingsalter,  Jahrb.  f.  Kinderheilk.     Bd.  49.    S.  354. 

*)  von  Stark,  Zur  Casuistik  der  accidentellen  Herzgeräusche  in  den 
ersten  Lebensjahren,  Arch.  f.  Kinderheilk.     Bd.  28.    S.  199. 
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über  das  Vorkommen  von  funktionellen  Herzgeräuschen  auch  im 
frühesten  Kindesalter  berichtet  haben,  erscheint  es  mir  nicht  un- 
angebracht, im  Anschluss  an  einen  von  mir  beobachteten  Fall 
von  Herzlungengeräusch  bei  einem  Säugling  darauf  hinzuweisen, 
dass  auch  jene  Fehlerquelle  der  Auskultation  schon  für  dieses 
frühe  Lebensalter  besteht.  Immerhin  scheint  nach  den  mir  be- 
kannten Angaben  ein  solcher  Fall  ein  recht  seltener  zu  sein,  da 
Hochsinger  das  in  Frage  kommende  Auskultationsphänomen 
vorwiegend  erst  vom  dritten  Lebensjahre  an  beobachtet  hat  und 
Soltmann  es  sogar  im  ersten,  ja  nahezu  auch  im  zweiten  Lebens- 
jahre völlig  vermisst.  Desgleichen  datiert  auch  Unger*)  in 
seinem  Lehrbuche  das  Vorkommen  jenes  Geräusches  erst  vom 
dritten  Lebensjahre  an. 

Die  Beobachtung,  über  welche  ich  berichten  will,  betrifft 
einen  chronisch-magendarmkranken  Säugling,  bei  dem  ich  im 
Alter  von  sechs  Monaten  zum  erstenmale  ein  lautes  systolisches 
Geräusch  über  der  Herzspitze  feststellte,  nachdem  das  Kind  sich 
bereits  längere  Zeit  in  poliklinischer  Behandlung  befand,  ohne 
dass  seitens  verschiedener  sorgfältiger  Untersucher  ein  derartiger 
Befund  bis  dahin  hatte  erhoben  werden  können.  Ich  stellte  da- 
mals die  Diagnose  eines  Vitium  cordis  congenitum  und  erklärte 
mir  die  Thatsache,  dass  auch  ich  trotz  geschärfter  Aufmerksam- 
keit bei  späteren  Untersuchungen  in  der  Poliklinik  das  Geräusch 
oft  nur  undeutlich  oder  gar  nicht  hören  konnte  mit  den  Schwierig- 
keiten, die  stets  die  Auskultation  eines  besonders  unruhigen  Säug- 
lings mit  sich  bringt,  bis  sich  l^/a  Monate  später  Gelegenheit 
fand,  auf  der  Klinik  —  das  Kind  war  inzwischen  zur  Beobachtung 
eines  sich  entwickelnden  Hydrocephalus  zur  Aufnahme  gekommen 
—  den  wahren  Sachverhalt  festzustellen. 

Die  Percussion  ergab  nichts  abnormes,  bei  der  Auskultation 
hörte  man  völlig  reine  Herztöne  und  synchron  mit  dem  ersten 
Ton,  denselben  in  keiner  Weise  alterierend,  das  erwähnte  laute 
Geräusch  von  hauchendem  Charakter  und  zwar  in  einem  Bezirke, 
der  nach  rechts  nur  einen  Qüerfinger  die  Mammillarlinie  über- 
schritt, links  bis  zur  hinteren  Axillarlinie  reichte,  nach  unten 
vom  Rippenbogen  und  nach  oben  etwa  von  der  zweiten  bis  dritten 
Rippe  begrenzt  war.  Schrie  das  Kind  oder  veränderte  es  auch 
nur  seinen  Atmungstypus  im  Sinne  einer  verlängerten  Expiration, 
so  war  das  Geräusch  auf  einmal  verschwunden,  während  die  Herz- 
töne —  und  dies  erscheint  mir  ausschlaggebend  für  die  Beurteilung 
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-des  Auskultationsbefundes  —  in  unveränderter  Intensität  und 
Reinheit  hörbar  blieben.  Kehrte  die  Atmung  wieder  zum  ge- 
wöhnlichen Typus  zurück,  so  trat  auch  das  Geräusch  wieder  auf. 
Da  sich  nun  auf  der  Klinik  die  Gelegenheit  bot,  dieses  Wechsel- 
spiel des  öfteren  zu  reproduzieren,  so  konnte  mit  ziemlicher 
Sicherheit  das  Bestehen  eines  organischen  oder  eines  funktionellen 
Herzgeräusches  ausgeschlossen  und  die  Diagnose  auf  ein  cardio- 
pulmonales  Geräusch  gestellt  werden. 

Im  übrigen  ist  über  den  klinischen  Verlauf  des  Falles  noch 
folgendes  zu  berichten:  Es  handelte  sich  —  wie  schon  oben  er- 
wähnt wurde  —  um  ein  chronisch-magendarmkrankes,  atrophischem. 
Kind,  bei  welchem  sich  während  der  Beobachtungszeit  ein  erheb- 
licher Hydrocephalus  entwickelte.  Sonstige  pathologische  Organ- 
befunde konnten  niemals  erhoben  werden  mit  Ausnahme  einer  im 
Alter  von  sechs  Monaten  auftretenden  Bronchitis,  die  nach  kurzem 
Bestände  wieder  verschwand.  Auf  der  Klinik  zeigte  sich  eine 
kontinuierliche  Fieberbewegung  zwischen  38,0  und  38,5 ^  für  die 
eine  genügende  Erklärung  sich  aus  der  Untersuchung  der  Organe 
nicht  herleiten  Hess. 

Nachdem  unter  allmählichem,  nicht  aufzuhaltendem  Verfall 
im  Alter  von  acht  Monaten  der  Exitus  eingetreten  war,  ergab 
auch  die  Obduktion,  abgesehen  von  dem  Hydrocephalus,  in  der 
That  an  den  inneren  Organen  keinerlei  pathologische  Veränderungen. 
Insbesondere  zeigte  das  Herz  weder  Verlagerung,  noch  Dilatation 
oder  Hypertrophie.  Musculatur  und  Klappenapparate  erwiesen 
sich  normal.  Im  Pericard  befand  sich  vielleicht  ein  wenig  mehr 
klare  Flüssigkeit  als  gewöhnlich,  doch  waren  beide  Blätter 
spiegelnd  glatt,  auch  mikroskopisch  frei  von  Auflagerungen.  Die 
grossen  Gefässe  verhielten  sich  normal,  der  Ductus  Botalli  war 
obliteriert,  das  Foramen  Ovale  geschlossen. 

Das  Ergebnis  der  Obduktion  stand  somit  im  Einklang  mii 
der  Auffassung  des  beobachteten  Herzgeräusches  als  eines  cardio- 
pulmonalen. 

Nachtrag.  Während  des  Druckes  der  vorstehenden  Mit- 
teilung bot  sich  mir  die  Gelegenheit,  einen  in  klinischer  Beziehung 
dem  beschriebenen  völlig  analogen  Fall  zu  beobachten.  Auch  hier 
gestattete  die  Eigenart  der  Auscultationserscheinungen  die  Diag- 
nose eines  Herzlungengeräusches.  Anatomisch  unterschied  sich 
dieser  Fall  durch  den  Befund  eines  ofi'enen  Foramen  ovale,  welcher 
natürlicherweise  zur  Erklärung  des  Auscultationsbefundes  nicht 
herangezogen  werden  kann. 


Bericht 

über  die  Verhandlunsren  der  Sektion  für  Kinderheilkunde 

auf  dem  XIIL  internationalen  Congrress  in  Paris 

(2. — 9.  August   1900). 
1.  Sitzung:  3.  August,  9  Uhr. 

Grancher-  Paris  begrusst  die  zahlreich  erschieneDeo  Aerzte 
auB  fast  allen  zivilisierten  Ländern  der  Welt  und  spricht  die  Hoffnung  aaf 
einen  gedeihlichen  und  nutzbringenden  Verlauf  der  Tagung  aus. 

Das  Ehrenpräsidium  übernimmt  He ubner- Berlin. 

Das  Thema  der  ersten  Sitzung  bildot 

die  künstliehe  Ernährung  des  Sftugllngs. 

Der  1.  Referent,  A.  Jacobi-Newyork,  macht  zunächst  auf  die 
dunklen  Punkte  in  unserem  Wissen  von  der  Muttermilch  aufmerksam,  die 
Variabilität  des  Sekretes  sowohl  an  den  verschiedenen  Tageszeiten,  wie 
während  des  Ablaufs  der  Säoglingszeit,  die  ungenügende  Klarheit  über  den 
Charakter  der  Milcheiweisse,  die  Möglichkeit  gewisser,  noch  nicht  chemisch 
definierbarer  Besonderheiten  der  Frauenmilch.  Nur  wenn  die  Frauenmilch 
eine  immer  identische  Substanz  wäre,  hätte  man,  meint  er,  das  Recht,  nach 
einer  ganz  gleichwertigen  Nahrung  zu  streben. 

Er  geht  dann  auf  die  Veränderungen  der  Kuhmilch  durch  deren 
Erwärmen  über,  erklärt,  dass  bei  einer  Erhitzung  auf  80<*  das  Albumin 
coagulire,  Geruch  und  Geschmack  sich  verändere,  auch  das  Casein  und  das 
Fett  Modifikationen  erleide,  das  Lecithin  zerstört  werde,  andererseits  Bakterium 
coli  und  Lactis  aerogenes  unschädlich  würden,  während  pathogene  Keime 
noch  höherer  Hitzegrade  bedürften,  um  vernichtest  zu  werden. 

Gekocht,  sterilisiert  oder  pasteurisiert,  gleicht  die  Kuhmilch  niemals 
der  Menschenmilch;  aber  in  grossen  Städten  und  während  gewisser  Epidemieen 
sei  diese  Behandlung  der  Milch  unentbehrlich.  Sonst  zieht  Ref.  frische  und 
reine  Milch  vor. —  Bei  ausschliesslicher  Ernährung  mit  Kuhmilch  kann 
es  zu  Verstopfung  und  Diarrhoe,  Khachitis  und  Skorbut  kommen. 

Die  Milch  muss  verdünnt  werden.  Selbst  Brustkinder  bedürfen,  wo 
die  Nahrung  ungenügend  ist,  Wasser,  um  Gewichtsverlust,  Nephritis  und 
Lithiasis  vesicalis  zu  verhüten.  Grosse  Volumina  vermindern  die  Magenmotilität 
nicht  und  bringen  keine  Magenerweiterung  hervor,  weil  der  Einfuhr  unmittelbar 
die  Resorption  der  Flüssigkeit  folge. 
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Referent  tritt  sodann  warm  für  die  Verdünnung  der  Milch  mit  Mehl- 
abkochungen anstatt  mit  blossem  Wasser  ein;  auch  ZuckerzusatE  wird  nicht 
verworfen,  aber  dieser  darf  nicht  in  zu  grossen  Mengen  zugefügt  werden,  wegen 
saurer  Zersetzung;  er  kann  zu  einem  erheblichen  Teil  durch  Mehl  ersetzt 
werden.  Man  soll  Rohrzucker  zur  Mehlabkochung  zusetzen,  er  werde  leicht 
resorbiert. 

Für  einen  zu  hohen  Fettgehalt  des  künstlichen  Nahrungsgemisches  ist 
Referent  nicht  eingenommen;  er  empfiehlt  aber  den  Zusatz  yon  kohlensaurem 
Natron  „aus  physiologischen  und  chemischen  Gründen''. 

Referent  schildert  dann  ausführlich  eine  Reihe  von  Untersuchungen 
amerikanischer  Aerzte,  verschieden  zusammengesetzte  Milchpräparate  im 
Grossen  für  die  Bewohner  grosser  Städte  herzustellen  und  zu  verkaufen, 
z.  B.  die  von  Rotch  u.  a.,  ist  aber  selbst  kein  grosser  Freund  dieser 
Handelspräparate  und  zieht  die  Bereitung  der  vom  Arzte  für  jeden  Einzelfall 
vorzuschreibenden  Mischung  im  Hause  vor. 

Hierauf  übernimmt  A«  Jacob i  den  Ehrenvorsitz. 

Der  2.  Berichterstatter,  Heu bner- Berlin,  tritt  mit  einer  neuen 
Auffassung  des  ganzen  Problems  der  Säuglingsernährung  hervor;  indem  er 
sie  von  dem  Standpunkte  des  Gesetzes  von  der  Erhaltung  der  Energie  aus 
betrachtet.  Er  meint,  ein  wirklich  brauchbarer  Maassstab  für  die  Regelung 
der  Ernährung  schon  des  jungen  Kindes  werde  sich  vielleicht  finden  lassen, 
wenn  wir  den  Energiestrom,  der  alltäglich  dem  Säuglingskörper  durchfiuthe, 
zu  messen  im  Stande  wären.  Eine  derartige  Messung  ist  aber  gerade  bei 
der  Säuglingsernährung  verhältnissmässig  leichter,  als  bei  der  der  Erwachsenen, 
weil  wir  es  im  ersten  Falle  mit  einem  sehr  gleichförmigen,  ohne  grosse 
Schwierigkeit  auf  seinen  Energiegehalt  bestimmbaren  Nahrungsmittel  zu  thun 
haben,  welches  Monate  lang  in  gleicher  oder  fast  gleicher  Zusammensetzung 
genossen  wird.  Es  ist  nur  notwendig,  den  Yerbrennungswert  der  Menschen- 
milch  oder  der  Kuhmilch  oder  gewisser  Milchgemische  experimentell  fest- 
zustellen und  die  täglich  genossenen  Quantitäten  fortgesetzt  genau  ab- 
zumessen, um  zu  erfahren,  welche  Quantitäten  von  Energie  tagtäglich  dem 
Säugling  zugeführt  werden.  Bezieht  man  diese  Quantitäten  auf  eine  bestimmte 
Einheit  des  Säuglings,  z.  B.  auf  ein  Kilo  seines  Körpergewichtes,  so  gewinnt 
man  eine  Yerhältnisszahl,  die  gestattet,  beliebig  viele  verschiedene  Perioden 
derselben  Säugungszeit,  wie  auch  die  nämlichen  Zeitabschnitte  der  Ernährung 
verschiedener  Säuglinge  untereinander  zu  vergleichen.  Berichterstatter 
nennt  diese  Zahl  den  Energiequotienten  der  Nahrung.  Voraussetzung  für  die 
Feststellung  dessen,  was  nun  unter  diesem  Gesichtspunkte  etwa  als  Regel, 
als  Norm  betrachtet  werden  soll,  ist  aber,  dass  die  zu  Grunde  zu  legenden 
Beobachtungen  an  normalen,  gesunden  Kindern  ausgestellt  worden  sind; 
dann  darf  angenommen  werden,  dass  die  zugeführte  Energie  den  Körper  in 
einem  annähernd  gleich  hohen  Prozentsatz  (nach  den  Versuchen  von 
Rnbner  und  Ueubner  zu  etwa  90  pCt.)  anch  wirklich  durchflössen  hat. 
Derartige  Beobachtungen  existieren  erst  in  geringer  Anzahl.  Berichterstatter 
ist  es  aber  doch  gelungen,  einige  über  das  ganze  erste  Lebensjahr  und 
einige  andere  wenigstens  über  einen  grösseren  Zeitraum  desselben  sich 
erstreckende    Beobachtungen    zu    sammeln.     Er    demonstriert   nnn    an  einer 
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Reih«  TOD  Diagrammen,  denen  diese  Beobachtangen  za  Grunde  liegen,  wie 
—  ganz  abgesehen  tou  der  chemischen  Zusammensetzung  der  gereichten 
Nahrung  (die  in  den  einzelnen  Fällen  eine  sehr  Terschiedene  war)  —  derjenige 
Faktor,  aus  dem  wir  hauptsächlich  ein  gutes  Gedeihen  der  Kinder  zu 
erschliessen  pflegen,  nämlich  die  Körpergewichtszunahme,  in  einem  ganz 
bestimmten  Verhältnis  zu  dem  Energiequotienten  der  Nahrang  stand.  Sie 
erfolgte  nämlich  überall  nur  dann  mit  einer  normalen  Intensität,  wenn  die 
mehrgedachte  Zahl,  in.Kalorieen  ausgedrückt,  den  Betrag  von  100  im  Durch- 
schnitt hatte.  Namentlich  in  der  ersten  Hälfte  des  1.  Lebensjahres  durfte 
dieser  Betrag  nicht  erheblich  sinken,  ohne  dass  die  Zunahme  des  Gewichtes 
angenügend  wurde. 

Der  Verbrennungswerth  der  Muttermilch,  der  Kuhmilch  ist  durch  die 
Versuche  von  Rubner  bereits  bekannt,  auch  für  eine  Reihe  von  Nahrungs- 
gemischen hat  Rubner  auf  Veranlassung  des  Berichterstatters  den  Energie- 
gehalt bestimmt.  Derjenige  der  Liebig'schen  Suppe  z.  B.  ist  ein  sehr 
hoher.  Auf  eine  Anzahl  weiterer  interessanter  Einzelheiten,  die  sich  ergeben 
haben,  kann  hier  nicht  näher  eingegangen  werden. 

Der  3.  Berichterstatter,  Monti-Wien,  betont  zunächst,  dass  die 
bisherigen  Methoden  der  künstlichen  Ernährung  bis  heute  nicht  im  Stande 
sind,  die  Ernährung  an  der  Brust  zu  ersetzen. 

Eine  der  Brustnahrung  aequivalente  künstliche  Ernährung  muss  alle 
Verschiedenheiten  zwischen  beiden  Milchsorten  berücksichtigen,  nicht  blos 
die  eine  oder  die  andere. 

Man  muss  also  folgende  Punkte  berücksichtigen: 

1.  Der  Säuregrad  der  künstlichen  Nahrung  muss  der  nämliche  sein, 
wie  bei  der  Frauenmilch,  was  sich  durch  Zusatz  von  kohlensaurem  Kali  er- 
reichen lässt. 

2.  Um  die  Labgeriunung  der  künstlichen  Nahrung  derjenigen  der  Mutter- 
milch gleich  zu  machen,  mischt  man  gleiche  Teile  Milch  und  Molke  und 
stumpft  die  Säure  mit  kohlens.  Kali  ab. 

3.  Auch  die  Eiweisssubstanzen  des  künstlichen  Gemisches  —  weniger 
Oaseio,  mehr  Albumin  —  der  natürlichen  Ernährung  ähnlich  zu  gestalten, 
ist  nichts  geeigneter,  als  die  Verdünnung  der  Kuhmilch  mit  Molke.  Dabei 
ändert  sich  auch  das  Verhalten  des  Kuhcaseins  gegenüber  der  Einwirkung 
von  Säuren  und  Salzen  in  einer  Weise,  dass  es  dem  der  Muttermilch  sehr 
ähnlich  wird. 

4.  Der  Fettgehalt  der  Kuhmilch  wird  durch  die  Verdünnung  vermindert. 
Der  Ersatz  dieses  Abganges  durch  Zufügen  von  Kuhmilchfett  zu  der  mit 
Wasser  verdünnten  Milch  ist  sehr  schädlich,  weil  die  Milch  verhältnismässig 
viel  flüchtige  Fettsäuren  enthalte.  Deshalb  nütze  der  Säugling  das  Kuh- 
milchfett schlecht  aus,  durch  die  Centrifugierung  verändere  sich  ausserdem 
das  Fett  physikalisch,  bilde  grössere  Tropfen.  Berichterstatter  mischt  Milch 
und  Molke  so,  dass  ein  Fettgehalt  von  2  pCt.  entsteht,  was  er  für  ge- 
nügend hält. 

Auch  der  Zuckergehalt  wird  nach  der  Auffassung  des  Berichterstatters 
am  besten  durch  reioe  Molkeniilchmischung  reguliert. 
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Sterilisation  der  Milch  vorwirft  er  wegen  der  zu  grossen  Veränderungen, 
-die  sie  mit  sich  führe,  während  er  Erhitzung  auf  60^^  während  10  Minuten 
nnd  nachherige  Aufbewahrung  bei  6<>  C.  empfiehlt. 

Endlich  ist  grosses  Gewicht  auf  die  genaue  Dosiernug  der  Milch  zu 
legen.  Referent  erläutert  die  von  ihm  geübte  Methode  der  Zahl  und 
-Grösse  der  täglichen  Einzelraahlzeiten  an  tabellarischen  Darstellungen. 

Nachmittagssitzung. 
Ehrenvorsitzende:  Monti-Wien,   Filatow- Moskau. 

Der  4.  Berichterstatter  Joh an n essen -Christiania  bespricht  die 
■Sterilisation  der  Milch  und  betont,  dass  alle  diejenigen  Methoden,  die  eine 
völlige  Abtödtung  aller  Keime  in  der  Milch  bewirken,  gleichzeitig  die  Be- 
schaffenheit dieses  Nahrungsmittels  in  einer  Weise  verändern,  dass  sie  nicht 
mehr  zur  künstlichen  Ernährung  des  Säuglings   tauglich  sei. 

Bei  einer  Erhitzung  im  kochendem  Wasserbad  (wobei  die  T.  96^  selten 
übersteigt)  werden  eine  Reihe  von  Bakteriensporen  nicht  abgetödtet,  die  sich 
nachträglich  in  der  Milch  vermehren  und  schädigend  wirken  können. 

Das  vernünftigste  Verfahren  zur  Herstellung  einer  zuträglichen  Säug- 
lingsmilch sieht  Referent  in  einer  sehr  sorfältigcn  Stallhygiene,  um  soviel 
wie  möglich  eine  primär  keimfreie  Milch  zu  erhalten.  Diese  Milch  soll 
dann  pasteurisiert,  kühl  (unter  18<>  C.)  aufbewahrt  und  binnen  12  Stunden 
verabreicht  werden. 

Bei  dieser  Behandlung  (Erhitzung  durch  längere  Zeit  auf  70*)  würden 
die  pathogenen  Bakterien  vernichtet,  ohne  dass  die  chemische  Zusammen- 
.setzung  der  Milch  bedeutende  Veränderungen   erlitte. 

Schliesslich  macht  Referent  darauf  aufmerksam,  dass  die  natürliche 
Ernährung  viel  abwechselungsreicher  in  Bezug  auf  die  Zusammensetzung  der 
einzelnen  Mahlzeiten  sei,  als  die  künstliche  mit  der  sehr  gleichmässig  zu- 
sammengesetzten Mischmilch  mehrerer  Kühe. 

Der  5.  Berichterstatter  Variot- Paris  schildert  die  Resultate  der  Er- 
nährung von  Säuglingen  in  seinem  Ambulatorium  in  Belleville  mit  fabrik- 
mässig  sterilisierter  Milch.  —  Er  hält  es  im  Allgemeinen  in  grossen 
Städten  für  vorteilhaft,  schon  um  den  Fälschungen  der  Milch  zu  entgehen 
(die  sich  an  den  einzeln  hergestellten  kleinen  Flaschen  nicht  rentieren 
würde),  die  Milch  im  Grossen  sterilisieren  zu  lassen,  und  zwar  ausserhalb 
der  Grossstadt,  unmittelbar  nachdem  die  Milch  gemolken  ist  (also  vor  dem 
Transport).  Die  Milch,  deren  sich  Referent  bedient,  wird  in  Flaschen  zu 
V4  bis  Va  Liter  auf  115*  erhitzt,  mit  Kork  verschlossen  und  paraffiniert,  und 
kommt  dann   zum  Versandt. 

Berichterstatter  lässt  täglich  in  seinem  Ambulatorium  150  Liter  dieser 
sterilisirten  Milch  verteilen.  Die  Gebrauchsanweisung  wird  jeder  Mutter 
individuell  erteilt,  sehr  genau  graduierte  Flaschen  werden  mitgegeben,  auf 
denen  die  tägliche  Zahl  und  Grösse  der  Mahlzeiten  abzulesen  ist.  Referent 
legt  grosses  Gewicht  auf  die  Vermeidung  zu  grosser  Nahrungsmengen.  — 
Unter  diesen  Cautelen  bekommen  die  Kinder  «ft  schon  von  der  4.  Woche  an 
unverdünnte  Kuhmilch.  —  In  4  Jahren  sind  so  160000  Liter  Milch  an 
mehr  als  800  Säuglinge  verfüttert  worden;    sehr   viele  (hunderte)  von  diesen 
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sind  bis  ins  2.  Lebensjahr  hinein  in  ßeubachtang  geblieben  und  haben  den 
durchaus  guten  Erfolg  dieser  Ernährungsweise  dargethan.  —  In  den  ersten 
Monaten  wurde  die  Milch  mit  einem  Drittel  oder  Viertel  Wasser  und  etwas 
Rohrzucker  gemischt.  —  Referent  hält  es  für  bewiesen,  dass  die  meisten 
(auch  verdauungsschwachen)  Kinder  vom  2.  oder  3.  Monate  an  reine  Milch 
vertragen.  Unter  800  so  ernährten  Säuglingen  wurde  niemals  Barlow'sche 
Krankheit,  selten  Rhachitis  beobachtet.  Aber  häufig  war  Verstopfung  und 
Anaemie. 

Diskussion. 

D'Espine- Genf  hat  ebenso  wie  Variot  nie  einen  Fall  von 
Barlo  Wischer  Krankheit  in  Genf  beobachtet,  aber  häufig  hochgradige  Anaemie 
bei  zu  langer  Ernährung  mit  fabrikmässig  sterilisierter  Milch.  Er  hat  häufiger 
als  Variot  die  Erfahrung  gemacht,  dass  die  Kinder  reine  Milch  vor  abge- 
laufenem 3.  Monat  und  selbst  später  nicht  verdauen. 

Marfan -Paris  hält  im  Gegensatz  zu  Heubn  er  dafür,  dass  auch  aus  dem 
Studium  der  Ernährung  kranker  Kinder  Regeln  für  diejenige  gesunder  Kinder 
gewonnen  werden  können.  Der  Unterscheidung  Monti^s  zwischen  dem 
Casein  und  dem  Albumin  in  der  Muttermilch  legt  er  mit  Rücksicht  auf  die 
Forschungen  von  Daclaux  wenig  Gewicht  bei.  Künstlich  genährte  Kinder 
glichen  übrigens  niemals  vollkommen  den  natürlich  genährten;  nichts  ersetze 
die  Frauenmilch. 

.  Concetti-Rom  stimmt  mit  Monti  bezüglich  der  Schädlichkeit  der 
Säure  der  Milch  überoin.  Auch  bei  der  natürlichen  Ernährung  habe  er  die 
Milch  oft  abnorm  sauer  gefunden  und  die  üblen  Folgen  durch  Alkalizufuhr 
beseitigt.  Er  betont,  dass  jedes  Kind  für  sich  zu  studieren  sei  in  Bezug  auf 
seine  Verdauungskraft.  Die  fabrikmässig  sterilisierte  Milch  hält  er  für  ge- 
fährlich. 

Baginsky- Berlin  meint,  der  neue,  von  Heubner  vorgeschlairene 
"Weg,  die  künstliche  Ernährung  zu  betrachten,  könne  zu  noch  grösseren  Ent- 
täuschungen führen,  als  sie  uns  die  chemische  Betrachtung  des  Vorganges 
schon  gebracht  hat.  Man  könne  die  Nahrung,  wie  er  es  bei  älteren  Kindern 
gemacht  habe,  nachdem  sie  gemessen,  in  Kalorieen  ausdrücken  und  schätzen, 
wieviel  Energie  in  Form  von  Eiweiss  etc.  zugeführt  worden  sei.  Aber  man 
könne  die  Sache  nicht  umdrehen  und  aus  der  Zahl  der  Kalorieen  Art  und 
Menge  der  Nahrung  bestimmen  wollen.  Wenn  Herr  H.  sich  nicht  mit  der 
blossen  Zahl  der  Kalorien  begnüge,  sondern  glaube,  dass  er  durch  Quotienten, 
die  er  aus  dem  Körperwachstum  und  der  Kalorieenzahl  abgeleitet,  dazu  ge- 
langen könne,  die  Resorption  der  Nahrung  auf  sicherere  Basis  zu  stellen,  so 
könne  Redner,  ohne  zu  rechnen,  voraussagen,  dass  sich  nichts  anderes  finden 
würde,  als  dass  die  mit  den  meisten  Kalorien  genährten  Kinder  den  grössten 
Coefficienten  bieten  würden.  Die  Zahl  ist  eine  angenehme  Ergänzung,  um 
leichter  einen  allgemeinen  Ueberblick  zu  bekommen,  weiter  nichts. 

Den  Mitteilungen  von  Variot  gegenüber  meint  B.,  die  Ernährung  mit 
verdünnter  Milch  und  sehr  allmählicher  Uebergang  zu  unverdünter  sei  der- 
jenigen mit  reiner  Milch  vorzuziehen.  So  gute  Resultate  wie  Variot  könne 
er  nach  der  Anwendung    sehr    sorgfältig  sterilisierter  Milch  nicht  berichten, 
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«r  habe  zwei  Fälle  von  Barlow  gesehen,  die  einzig  und  allein  dem  Gebrauch 
sterilisirter  Milch  zuzuschreiben   waren. 

Esc herioh- Graz:  Nur  kräftige  Constitutionen  vertragen  unverdünnte 
Kuhmilch  frühzeitig.  In  den  ersten  Wochen  haben  die  Kinder  nur  sehr  wenig 
Eiweiss  für  eine  gute  Zunahme  nötig.  Die  Kalorieenzahl  pro  Kilo  Gewicht 
fand  er  niedriger,  als  Heubner  sie  gefunden  hat. 

Sevester-Paris  zieht  in  der  ersten  Lebenszeit  die  verdünnte  Milch  vor 
und  sah  öfters,  dass  Kinder,  die  in  den  ersten  Wochen  mit  reiner  Milch  genährt 
waren,  in  der  3. — 4.  Woche  Verdauungsstörungen  bekommen.  Er  glaubt, 
die  nach  Soxhlet  im  Hanse  sterilisierte  Milch  sei  der  fabrikmässig  dar- 
gestellten vorzuziehen. 

Seitz-München  hat  unter  5000  künstlich  genährten  Kindern  (nach 
Soxhlet)  während  fünf  Jahren  nur  4  Fälle  von  Barlo Wischer  Krankheit 
gesehen  und  glaubt  nicht,  dass  zwischen  dem  Genuss  sterilisierter  Milch  und 
dieser  Krankheit  Beziehungen  bestehen. 

Heubner-Berlin  antwortet  auf  Marfan^s  Einwurf,  dass  er  von 
seiner  Forderung,  die  künstliche  Ernährung  an  gesunden  Kindern  zu  studieren, 
nicht  abgehen  könne.  Man  müsse  eine  so  schwierige  und  complicierte  Frage 
nicht  in  unnötiger  Weise  noch  mehr  verwickeln;  das  aber  geschehe,  wenn 
man  seine  Fragestellungen  an  pathologische  Fälle  richte.  Baginsky 
erwidert  er,  dass  dieser  den  Sinn  seiner  Mitteilung  nicht  begriffen  habe, 
woran  vielleicht  die  Kürze  der  Barstellung  eines  von  dem  bisher  lieblichen 
allerdings  abweichenden  Gedankenganges  schuld  sei.  Aus  Escherich's 
Aeusserung  sehe  er  aber,  dass  er  von  diesem  verstanden  worden  sei.  Er 
müsse  Baginsky  auf  weitere  Veröffentlichungen  verweisen,  und  wolle 
hier  nur  folgende  zwei  Punkte  betonen.  Er  habe  keinen  Quotienten  aus 
Enorgiezufuhr  und  Wachstum  gebildet,  wie  B.  meine,  sondern  aus  jener 
und  dem  jeweiligen  Körpergewicht.  Das  seien  freilich  zwei  sehr  ver- 
schiedene Dinge.  Damit  habe  er  eine  Grösse  gewonnen,  die  nach 
vielen  Richtungen  hin  als  Maassstab  genommen  werden  könne,  z.  B.  auch 
als  Maassstab  für  das  Körperwachstum.  Ferner  wolle  er  mit  dieser  Zahl 
nicht,  wie  wieder  B.  voraussetzt,  Art  und  Grösse  der  Nahrung  be- 
stimmen, sondern  er  frage  bei  einer  beliebigen  Nahrung,  bei  der  das  Kind 
gedeihe  oder  nicht  gedeihe,  wie  gross  ist  ihr  Energiequotient  dem  betreffenden 
Kinde  gegenüber,  und  ersehe  daraus  (besser  als  aus  der  chemischen  Zusammen- 
setzung und  dem  Volumen),  ob  vor  allen  Dingen  das  Kind  eine  genügende 
Menge  von  Energie  (oder  vielleicht  auch  eine  allzu  grosse!)  bekomme. 

Schlossm  an  n -Dresden  glaubt,  dass  in  der  Milch  unbekannte,  specifische 
Stoffe  enthalten  sind,  die  jeder  Gattung  eigentümlich  sind,  unter  Anführung 
der  Entdeckungen  von  Bordet. 

Graanboom-Amsterdam  fand  bei  Ernährung  von  mehreren  hunderten 
von  Kindern  von  6  Wochen  bis  zu  einem  Jahre,  dass  gesunde  Kinder  reine 
Milch  schon  von  der  6.  Woche  an  sehr  gut  und  auf  die  Dauer  vertrugen, 
während  die  kranken  Kinder  im  Allgemeinen  versagten.  Heubner  gegen- 
über meint  er,  dass  manche  Kinder  mit  geringerer  Kalorienzufuhr  gediehen, 
andere  mit  höherer  Kalorienzufuhr  dagegen  nicht. 

Jacobi  betont  nochmals  die  Wichtigkeit  des  Mehlzusatzes  bei  der 
Ernährung  mit  verdünnter  Kuhmilch. 
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4.  August.     VormittagssitzuDg. 

Ehrenvorsitzende :  Escherich  -Graz ,  Johannessen  -Christiania» 
Baginsky-Berlin. 

Das  Thema  bildete  die  Pathologie  der  Verdau ungsstöFungeii  im 

Säuglingsalter. 

1.  Berichterstatter  Baginsky-Berlin  spricht  unter  Demonstration  von 
Präparaten  mit  dem  Projektionsapparat  über  di]e  pathol.  Anatomie  der 
Gastroenteritis  des  Säuglings.  Er  unterscheidet  a)  functionelle  Störungen 
(Dyspepsie)  ohne  anatom.  Veränderungen  bis  auf  geringe  Hyperämie; 
b)  katarrhalische  Veränderungen:  1.  subakuten,  dyspeptischen  Katarrh  mit 
ödematöser  Schwellung,  zelliger  Infiltration  der  Schleimhaut,  katarrhal. 
Sekretion,  2.  höchst  akuten  Katarrh,  cholera  infant.,  Zerstörung  undAbstossung 
des  Epithels,  Drüsenzellen  geschwollen,  granulirt  bis  zur  Nekrose,  secundäre 
Veränderungen  in  einer  Menge  Ton  Organen:  3.  chronischen  Magendarm- 
katarrh, zellige  Infiltration  und  Hyperämie,  Zottenhyperplasie,  auch  der 
Follikelapparat  beteiligt  sich:  4.  Atrophie  des  Darms,  partieller  Schwund 
der  Drüsenapparate;  c)  Veränderun  gen  des  FoUikelapparates,  Enteritis 
follicularis,  leichteren  und  schwereren  Grades,  letztere  als  Dyscaterie  zu 
bezeichnen. 

Als  Ursachen  dieser  Veränderungen  sieht  Referent  an:  exogene  In- 
fektionen und  Intoxikationen:  1.  die  normal  im  Darm  vorhandenen  Mikroben 
werden  durch  besondere  Einwirkungen  (hohe  Aussen temperatur)  virulent, 
2.  toxische  Zersetzungsprodukte  bilden  sich  unter  dem  Einfluss  dieser  viru- 
lenteren Bakterien  aus  dem  Chymus. 

Exogene  Infektionen  oder  Intoxikationen:  1.  gewöhnliche  Saprophyten 
oder  verbreitete  Infektionserreger,  die  mit  den  Nahrungsmitteln  eingeführt 
werden  und  höhere  Virulenz  erlangt  haben,  2.  toxische  Produkte,  die  schon 
in  den  Nahrungsmitteln  vor  der  Injektion  vorhanden  sind. 

Für  die  Sommerdiarrhöen  sind  nicht  specifische,  sondern  gewöhnliche 
nur  mit  besonderer  Virulenz  ausgestattete  Mikroben  als  Ursache  anzusprechen, 
wenn  auch  gewisse  Mikroben  zu  gewissen  Organteilen  stärkere  Beziehungen 
haben.  Die  Stäbchenformen  finden  sich  häufiger  in  der  Drüsenlumina, 
während  die  Streptokokken  mehr  auf  den  Follikelapparat  einwirken. 

Die  diflferentielle  Diagnostik  verschiedener  Bakterienformen  durch  die 
von  Escherich  vorgeschlagene  Methode  der  elektiven  Färbung  erkennt 
Berichterstatter  nicht  an. 

2.  Berichterstatter  Esc  he  rieh -Graz  spricht  über  die  Rolle  der 
Mikroben  bei  den  Gastroenteriten  der  Säuglinge. 

Referent  hebt  hervor,  dass  von  den  im  Säuglingsstuhl  enthaltenen 
Bakterien  nur  etwa  5—10  pCt.  auf  den  gewöhnlichen  Nährböden  zur  Ent- 
wicklung gelangen. 

Unter  den  im  Darme  vorhandenen  coliähnlichen  Bakterien  hat  man 
durch  verschiedenen  Methoden:  Färbung  nach  Weigert- Grame,  Züchtung 
auf  sauren  Nährböden,  den  Nachweis  zu  liefern  vermocht,  dass  die  dort  vor- 
handenen Arten  mannigfaltiger  sind,  als  bisher  angenommen  wurde.  Ver- 
mtttelst  der  Widal-Reaktion  lässt    sich   noch  zeigen,    dass  jedes  Individuum 
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eine    eigene  Colispecies  beherbergt,    die  von  derjenigen    anderer  Individuen 
verschieden  ist. 

.  Die  Darmflora  des  gesunden  Säuglings  ist  eine  gesetzmässige  und 
anochthone,  die  in  weiten  Grenzen  von  der  eingeführten  Nahrung  unabhängig 
ist.  Doch  genügen  geringfügige  Aonderungen  des  Allgemeinbefindens,  der 
Darmth&tigkeit,  um  fremden  Bakterien  die  Ansiedelung  zu  ermöglichen. 

Infolge  der  grossen  Neigung  der  Milch  zu  Zersetzungen  und  der 
ungenügenden  Schutzvorrichtungen,  über  welche  der  Magen  des  Säuglings 
verfügt,  kon^nt  es  leicht  zu  solchen  ektogonen  Infektionen.  —  £s  ist  wahr- 
scheinlich, dass  das  Auftreten  einer  solchen  von  der  Norm  abweichenden 
Bakterienvegetation  im  Darm  seinerseits  zu  Krankheitserscheinungen  Ver- 
znlassung  geben  kann.  Sie  wirken  toxisch,  indem  sie  aus  dem  Darminhalte 
reizende  oder  giftige  Stofife  abspalten,  oder  infektiös,  indem  sie  entzünd- 
liche Zustände  am  Darm  hervorrufen.  Auch  ausserhalb  des  Organismus 
können  durch  die  Bakterien  Giftstoffe  gebildet  werden,  die  mit  der  Nahrung 
in  den  Körper  gelangen.     Referent  unterscheidet: 

die  durch  ektogeno  Zersetzung  der  Nahrung   hervorgerufenen  Intoxi- 
kationen, 
die  Chjmnsinfektionen, 
.    die  infektiösen  Darroerkrankungen. 

Die  beiden  ersten  Gruppen  können  durch  alle  stark  spaltenden 
Saprophyten  der  Milch  entstehen  (Bakterium  lactis,  Proteolyten,  Proteus). 
Bei  der  dritten  Gruppe  spielen,  soweit  bisher  nachgewiesen,  eine  Rolle: 
Staphylokokken,  Streptokokken,  Bakterium  coli,  Streptothrix  (?},  Pyocyaneus. 

Sehr  häufig  wird  es  sich  um  Misch-  und  Sekundärinfektionen  handeln. 

.Dem  Einwurf  Baginsky's  gegen  seine  Methode,  der  Differenzierung 
der  Darmflora  mittelst  der  We  ig  er  tischen  Fibrinfärbung,  hält  Referent  die 
Sicherheit,  mit  der  er,  ebenso  wie  andere  Kliniker,  die  Methode  jederzeit 
ausüben,  entgegen  und  vermutet,  dass  mangelhafte  Technik  an  den  Miss- 
erfolgen B.^s  schuld  sei. 

3.  Berichterstatter  Var  gas -Barcelona  schildert,  wie  die  früheren 
aetiologischen  Vorstellungen  ganz  untergegangen  seien  unter  den  dominierenden 
bakteriologischen  Gedankengängen,  wenn  man  auch  zur  Zeit  noch  nicht  mit 
Bestimmtheit  bestimmte  Symptomenkomplexe  auf  bestimmte  bakterischc 
Einflüsse  zurückführen  könne.  Referent  bezieht  den  Einfluss  der  Mikroben 
hauptsächlich  auf  ihre  Fähigkeit,  die  Nahrung  ausserhalb  oder  innerhalb  des 
Körpers  zu  zersetzen. 

Er  hält  es  für  zweifellos,  dass  die  durch  die  Bakterien  hervorgerufenen 
Darm  äffe  ktionen  sich  durch  Contagion  weiter  verbreiten  können. 

Die  Mikroben  können  aber  erst  im  Organismus  in  Wirksamkeit  treten, 
wenn  seine  natürlichen  YcrteidiguDgsmittel:  die  normalen  Yerdauungssäfte, 
gesundes  Epithel,  Sauerstoffmangel  im  Darm,  Thfitigkeit  der  Leukocyten  u.  A. 
durch  äussere  Umstände  (z.  B.  grosse  Wärme)  geschwächt  sind. 

Die  sekundäfen  Erkrankungen  anderer  Körperorgane  sind  durch  das 
Eindringen  von  Bakterien  in  diese  vom  lädierten  Darme  aus  zu  erklären. 

4.  Berichterstatter  Marfan -Paris  findet,  dass  die  neueren  Unter- 
suchungen   über  die  Gastroenteritis  klar    dargethan  haben,    dass  bei.  diesen 
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Erkrankungen  die  Infektion  eine  grosse  Rolle  spielt,  aber  dass  sie  nicht 
Alles  erklärt.  £r  geht  vom  Standpunkte  der  klinischen  Beobachtung  aus 
nnd  unterscheidet  praedisponierende,  wirksame  und  indirekte  Ursachen. 

Die  Praedisposition  findet  Referent  in  dem  schwachen^  noch  unfertigen 
Yerdauungskanal  des  Säuglings,  der  zudem  schlecht  gegen  Intoxikation  und 
InfektioD  geschützt  sei. 

Die  eigentlich  wirksamen  Ursachen  zerfallen  in  4  Gruppen: 

1.  Die  dyspeptischen  Erkrankungen  sind  die  Folgen  von  Ueber- 
ernähruDg  oder  xu  frühzeitiger  Zufuhr  anderer  unpassender  Nahrungsmittel: 
die  Erkrankung  vollzieht  sich  auf  dem  Wege  endogener  Infektion  oder 
Intoxikation. 

2.  Die  primären  infektiösen  Gastroenteriten  sind  bedingt  durch 
das  Eindringen  pathogeuer  Mikroben  in  den  Yerdauungskanal,  hauptsächlich 
mit  der  Milch  (B.  coli,  Proteolyten,  Streptokokken).  In  den  Spitälern  etc. 
kann  die  Infektion  auch  durch  anderweite  Uebertragung  (Hände  der  Wärterinnen, 
Thermometer,  Luft?)  verbreitet  werden,  während  der  Ablactation  kann  Wasser, 
Fleisch  und  andere  Nahrungsmittel  der  Träger  der  inficierenden  Mikroben 
werden. 

3.  Die  priraärtoxischen  Erkrankungen  entstehen  in  der  Hauptsache 
durch  Milch,  in  der  exogene  Bakterien  giftige  Zersetzprodukte  zur  Ent- 
wicklung gebracht  haben.  Manche  dieser  Gifte  scheinen  durch  die  Wärme 
(Sterilisation)  nicht  zerstört  zu  werden. 

3.  Die  sekundären  Gastroenteriten  entwickeln  sich  im  Anschluss 
an  Erkrankungen,  die  ausserhalb  des  Darmkanales  gelegen  sind;  in  der 
ersten  Kindheit  spielen  hier  die  Masern,  die  Influenza,  die  Diphtherie,  die 
Syphilis  und  Tuberkulose,  die  Respirationskrankheiten  eine  Rolle.  Die 
Darmerkrankung  entsteht  dann  durch  Ausscheidung  von  Mikroben  oder 
Giften  auf  die  Darmschleimhaut,  durch  Yersiegen  der  Darmsekretion  und 
deren  Folgen,  durch  Yerschlucken  von  Bakterien,  die  von  den  Luftwegen 
gekommen  sind. 

Unter  den  indirekten  Ursachen  ist  die  Sommerhitze  zu  erwähnen, 
ferner  die  Erkältung,  viel  bestritten  ist  der  Einfluss  der  Zahnung. 

Nach  mittags  Sitzung. 

Ehrenpräsidium:  Y arg as -Barcelona,  Yioli-Konstantinopcl. 

Diskussion.  Marfan  erscheint  die  Einteilung  Escherich^s,  wenn 
anch  sehr  rationell,  nicht  praktisch.  Wie  soll  man  klinisch  die  Infektionen 
des  Darminhaltes  und  der  Darmwand  von  einander  unterscheiden?  Zwischen 
beiden  Yorgängen  existiert  keine  scharfe  Grenze. 

Esc  he  rieh  glaubt  nicht,  dass  seine  Einteilung  so  unpraktisch  sei. 
Die  blos  im  Darminhalt  sich  abspielenden  pathologischen  Yorgänge  seien 
durch  Fieberlosigkeit,  saure  Beschaffenheit  der  Stühle,  Fehlen  von  Blut, 
Epithelien  und  Eiterzellcn  im  Stuhl  charakterisiert.  Umgekehrt  verhalte  es 
sich,  wenn  die  Darmwand  in  Mitleidenschaft  gezogen  sei. 

Alvarez -Madrid  fühlt  Fälle  an,  ivo  Cholera  infantum  bei  Kindern 
entstanden  sei,  die  mit  unmittelbar  nach  dem  Melken  sterilisierter  Milch 
genährt  worden  waren. 

Yargas    hebt   die  Ansteckungsfähigkeit  der  Cholera  infantum  hervor. 
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H  tt  t  i  ne  I  -  Paris :  Die  Ursache  der  Verschieden heit  der  anatomischen  Yer- 
änderuDgen  in  den  einzelnen  Fällen  von  Yerdanungskrankheit  der  Säuglinge 
liegt  in  den  Modifikationen  der  Darmfermente,  die  zu  den  mehr  oder  weniger 
ausgesprochenen  Reaktionen  der  Darmwand  führen.  Die  anatomischen  Ver- 
änderungen lassen  einen  Schluss  auf  spezifische  Unterschiede  der  Erkrankungen 
nicht  zu. 

Escherich  bekämpft  dieAnsicht  Baginsky's  bezüglich  der  Sommer- 
diarrhoeen,  und  hält  die  Meinung,  als  ob  der  Coli-Bacillus  während  des 
Sommers  eine  besonders  hohe  Virulenz  bekomme,  für  durchaus  problematisch. 
Viel  wahrscheinlicher  ist  das  Eindringen  eines  wirklich  pathogenen  Keimes, 
die  reichlich  in  der  Umgebung  des  Säuglings  Torhanden  seien,  und  denen 
gegenüber  der  Organismas  des  Säuglings  so  empfänglich  sei. 

Baginsky.  Die  Diarrhoen,  die  in  den  Sommermonaten  die  künstlich 
ernährten  Säuglinge  decimiren,  haben  ätiologisch  durchaus  keine  Gemein- 
schaft mit  den  Diarrhoen,  die  epidemisch  in  Kinderspitälern,  Grippen  u.  dgl. 
auftreten.  Für  die  Ursache  der  Sommerdiarrhoen  hält  er  ^Miäsmen^,  in 
den  Organismus  mit  einer  durch  die  Sommerwärme  verdorbenen  Nahrung 
hineingelangend.  Sowohl  Gifte,  wie  verschiedenerlei  Microben  kpnnon  dabei 
eine  Rolle  spielen.  Diese  Diarrhoen  bieten  aber  weder  ein  infektiöses,  noch 
ein  contagiöses  Moment  (was  für  die  Spitalsepidemien  nicht  geleugnet 
werden  soll).  Die  Färbemethodeu  Esche  rieh 's  erklärt  B.  nochmals  für 
unvollkommen  und  nicht  entscheidend  und  kann  sich  mit  seiner  Eintheilung 
der  Gastroenteriten  nicht  befreunde. 

Concetti-Rom  erwähnt  Untersuchungen  von  Celli,  der  aus  den  Ent- 
leerungen bei  schwer  dysenterischen  Darmerkrankungen  einen  besonderen 
Colibacillus  gezüchtet  hat,  den  er  dysenteriformis  genannt  hat,  und  nach 
dessen  subcutaner  Incubation  bei  jungen  Katzen  er  eine  dysenterische  Er- 
krankung hervorzurufen  vermochte.  —  Mit  den  Toxinen  dieser  Bacillen 
wurden  Esel  immunisirt,  deren  Serum  Redner  mit  gutem  Erfolg  bei  Kindern, 
die  an  Enteritis  follicularis  litten,  angewandt  hat. 

3.  Hauptsitzung,  6.  August. 

Zur  Verhandlung  stand  die  Frage:  Tubereulose  im  ersten  Klndes- 
alter.     Ehrenpräsidium:  Alvarez-Madrid,  D^Espine-Genf. 

1.  Referent:  D'Espine-Genf. 

Die  seltenen  Fälle  von  hereditärer  Tuberkulose  kommen  praktisch  nicht 
in  Betracht.  Die  Kindertuberkulose  wird  durch  Ansteckung  erworben, 
durch  die  bacillenhaltigen  Sputa  von  Erwachsenen,  die  in  feuchtem  oder 
trockenem  Zustande  in  die  Respirationsorgane  der  Kinder  gelangen.  Die 
Kindertnberkulose  ist  meist  eine  Inhalationstuberkulose.  —  Die  Ingestion 
(rohe  Miloh  tuberkulöser  Kühe  oder  Ziegen)  spielt  eine  viel  geringere  Rolle, 
ist  aber  im  frühen  Kindesalter  doch  nicht  ohne  Bedeutung. 

Küsse  und  Liebkosungen  phthisischer  Mütter  oder  Pflegerinnen  bilden 
einen  häufigen  Uebertragungsmodus;  in  solchen  Fällen  kann  es  auch  zu 
frühzeitigen,  tiefen  Zerstörungen  der  Lunge  kommen,  während  im  allgemeinen 
die  Bronchialdrüsen    der  Ausgangspunkt   der   Tuberkulose  beim  Kinde  sind. 

Vom  6.  Jahre  an  wird  die  Tuberkulose  seltener.  Die  Schulinfektion 
existirt,  ist  aber  nicht  von  grosser  Bedeutung. 

jthrbnch  f.  Kinderheilkunde.    N.  F.    Ll^,  3.  26 
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Die  catane  Infektion  der  Tuberkulose  kommt  im  Kindesalter  Ter- 
hältnigmässig  häufig  vor,  wie  ans  der  Häufigkeit  der  Entstehung  des  Lupus 
vor  dem  15.  Lebensjahr  geschlossen  werden  kann. 

Die  hereditäre  Disposition  hält  Referent  für  unzweifelhaft  und  die 
Kinder  Tuberkulöser  sind  deshalb  ganz  besonders  vor  Infektionsgelegenheiten 
zu  bewahren. 

Die  Prophylaxis  hat  sich  einerseits  mit  der  Verhinderung  der  An- 
steckung und  andererseits  mit  der  Verminderung  der  Empfänglichkeit  für  die 
Tuberkulose  zu  beschäftigen. 

Der  2.  Berichterstatter  Hu tinel -Paris  spricht  über  die  Vererbung 
der  Tuberkulose.  —  Sie  kann  bestehen  in  einer  Uebertragung  des  Keimes 
der  Tuberkulose,  einer  Uebertragung  der  Pümpfänglichkeit,  oder  durch  all- 
gemeine Entwickelungsstörungen  sich  zu  erkennen  geben.  Alle  drei  Einflüsse 
der 'Vererbung  können  sich  summieren,  oder  auch  isoliert  vorhanden  sein. 
Die  Uebertragung  der  Tuberkulose  im  Moment  der  Conception  ist  noch  durch 
keine  Thatsache  bewiesen  und  unwahrscheinlich.  Doch  kann  eine  Ansteckung 
der  Foeten  in  utero  seitens  der  meist  schwer  kranken  Mutter  (durch  die 
kranke  Placenta  hindurch)  erfolgen. 

Die  con genitale  Tuberculose  ist  nicht  nur  bei  todtgeborenen  oder  früh 
gestorbenen  Kindern,  sondern  auch  bei  solchen,  die  in  anscheinend  gutem 
Gesundheitsznstand  sich  befanden,  beobachtet  worden.  Die  Heredocontagion 
ist  also  zweifellos.  Aber  ihre  Rolle  ist  sehr  beschränkt,  was  aus  verschie- 
denen Gründen  einleuchtend  ist,  ganz  besonders  dem,  dass  das  Studium 
der  Tuberkulosis  incipiens  sehr  junger  Kinder  immer  zu  Gunsten  einer  An- 
steckung von  aussen  spricht. 

Die  Tuberkulose  der  Eltern  beeinflusst  die  Kinder  auch  in  einer 
indirekten  Weise  (heteromorphe  Heredität)  insofern  die  ganze  physische 
Entwickelung  des  Kindes  eine  dürftige  ist.  Diese  allgemeine  Schwächlichkeit 
st  nicht  gleichbedeutend  mit  der  Empfänglichkeit  zur  Ansteckung. 

Die  Vererbung  dieser  Empfänglichkeit  ist  durch  die  so  ungemein 
häufige  Erkrankung  der  Kinder  tuberkulöser  Abstammung  an  Tuberkulose 
sehr  wahrscheinlich  gemacht.  Ein  Teil  dieser  Vererbung  der  Disposition 
geht  aber  wahrscheinlich  auf  in  die  grosse  Gruppe  der  frühen  An- 
steckungen seitens  der  tul»erkulösen  Eltern,  Ansteckungen,  deren  erste 
Folgen  «lalirzehute  lang  latent  blei]>en    können. 

Aber  ausserdem  nimmt  Referent  auch  eine  Uebertragung  der  Dis- 
position an.  IJei  solch'  Disponierten  verläuft  die  acquirierte  Krankheit 
meist  besonders  schwer.  Doch  sielit  niun  auch  Falle,  wo  der  Nachkömmling 
eine  Art  von  Immunität  mitbekommen  zu  haben  scheint  und  nur  leicht  und 
in  abgescliwächter  F(»rni  erkrankt. 

Die  Prophylaxe  hat  sich  ganz  l»esonders  des  Verhinderns  der  An- 
steckung d<'s  AlikÖHimlings  in  der  Famili«'  anzunehnien:  diese  Abwehr  ist 
möglich,  weil  wir  wissen,  wie  mau  die  ba<'illarc  Ansteckung  der  Umgebung 
eines  Kranken  verhüten  kann. 

Bei  dem  Nachwuchs  der  Tuberkulösen  niuss  man  mit  allen  Mitteln 
«•twaige  latente  tuberkulöse  Herde  zu  entdecken  und  zu    heilen  suchen. 
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lieber  die  klinisöheo  £r«icheinungcn  der  Tuberkulose  im 
frühen  Kindesalter  sprechen  Mo ussous- Bordeaux  und  Richardiere'- 
Paris. 

Der  erst ere  giebt  einenUeberblick  über  die  generalisierten  Formen 
der  Tuberkulose  im  Kindcsalter.  Abgesehen  Ton  der  ersten  Lokalisation  der 
Infektion  in  der  Lunge  und  den  Bronchialdrüsen,  erscheint  die  Tuberkulose 
des  ersten  Kindesalters  gewöhnlich  unter  dem  Bilde  einer  Allgemein- 
erkrankung, wie  sie  ja  auch  pathologi&ch-anatomisch  als  eine  Erkrankung 
fast  aller  inneren  Organe  sich  darstellt.  Diese  Allgemeinerkrankung  tritt 
auf  als  akute  allgemeine  Tuberkulose,  mit  Fieber  und  den  Zügen  einer 
akuten  InfektionsKrankheit  und  als  chronisch  -  ausgebreitete  Tuberkulose 
(fieberlose  generalisierte  Tuberkulose)  mit  dem  Charakter  einer  Kachexie. 

Vielleicht  kommt  im  Verlaufe  der  Masern,  des  Keuchhusten,  der 
Diphtherie  auch  noch  eine  höchstakute  Form  der  generalisierten  Tuber- 
kulose Yor. 

Im  späteren  Kindesalter,  vom  3.  Jahre  an,  tritt  die  generalisierte 
Tuberkulose  unter  dem  Bilde  des  Carreau,  der  tuberkulösen  Meningitis  u.  a. 
auf.  Ausserdem  begegnet  man  hier  öfter  eigentümlichen  längerdauernden 
Fieberzuständen  (ohne  nachweisbare  Lokalisationen),  die  Referent  als  ,jfi«rrc 
tuberculeusc  pregranulique^  bezeichnet. 

Im  frühen  Kindesalter  liegt  das  Hauptgewicht  auf  der  Diagnose,  die 
den  generalisierten  Formen  gegenüber  äusserst  schwierig  ist. 

Berücksichtigung  verdient  immer  der  Zustand  „specifi  scher 
Dystrophie**  (?  Ref.),  der  nach  den  französischen  Autoren  vielen  Kindern 
tuberkulöser  Eltern  eigen  ist. 

Die  „grossen**  Zeichen  der  Tuberkulose  beim  Erwachsenen:  die  Anämie, 
die  Neurasthenie,  die  Abmagerung,  die  Tachycardis  liefern  im  frühen  Kindes- 
alter keine  Anhaltspunkte. 

Als  Mittel  zur  Sicherung  der  Diagnose  streift  Referent  die  Tuberculin- 
injektionen  oder  die  Injektionen  von  „serum  artificiet**,  verspricht  sich  aber 
mehr  von  der  Serumreaktion  von  Arloing  und  Courmont,  die  im  Kinder- 
krankenhaus in  Bordeaux  bereits  mit  ermutigenden  llesultaten  zur  Anwendung 
gelangt  ist.' 

Der  zweite  Berichterstatter  macht  darauf  aufmerksam,  dass  die  Tuber- 
kulose des  ersten  Kindesalters  mit  ihrer  grossen  Neigung  zu  allgemeiner 
Ausbreitung  sehr  der  experimentell  erzeugten  Tuberkulose  gleiche.  Er  er- 
klärt diese  grosse  Widerstandslosigkeit  de^  jungen  Kindes  damit,  dass  die 
Gewebe  noch  nicht  der  Aktion  der  Tuberkelbacillen  unterworfen  gewesen, 
mit  seinem  Virus  „noch  nicht  geimpft"  seien,  wie  beim  Erwachsenen,  der 
anfangs  an  langdauernder  lokaler  Tuberkulose  erkranke. 

Die  akuten  Tuberkulosen  des  frühen  Kindesalters  teilt  er  in  eine  über- 
akute Form,  wo  die  Krankheit  wie  eine  typhöse  verlauft,  und  wo  man  bei 
der  Autopsie  nur  Bacillen  im  Blute  finde,  keine  Miliartuberkeln  —  eine  Form, 
die  der  weiteren  Erörterung  bedarf  —  und  in  die  akuten  Granulieen.  So- 
dann bespricht  er  die  akute  Tuberkulose  des  Itespirationsapparatcs  und  unter- 
scheidet einebronchitische,  bronchopneumonische,  asthmatische  undpleuritische 
Form  dieser  Lokalisation. 

26* 
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Die  Taberkalosen  mit  langsamem  Verlauf  ähneln  denjenigen  der  £r- 
wachsent^n  nur  mit  der  auch  hier  ausgesprochenen  Tendenz,  gegen  Ende  der 
Erkrankung  sich  zu  yerallgeroeinem. 

Diagnostisch  ist  das  einzige  sichere  Mittel  der  Nachweis  der  Bacillen 
im  Auswurf.  Die  „mikropoljadenie"  ist  ein  unsicheres  diagnostisches 
Hülfsmittel,  kann  aber  benutzt  werden.  Die  Injektionen  kunstlichen  Serums 
können  auch  bei  nicht  Tuberkulösen  Fieber  machen.  Der  Wert  der  Tnber- 
kulininjektionen  ist  kein  absoluter.  Die  Radiographie  giebt  bei  den  Kindern 
wenig  Resultate.  Von  der  Serodiagnostik  von  Arloing  und  Courmont 
meint  Referent,  dass  sie  bis  jetzt  praktisch  nicht  yerwertbar  sei. 

Eine  Diskussion  schliesst  sich  an  die  Vorträge  nicht  an. 

4.  Hauptsitzung,  7.  August. 
Zur  Erörterung   stand    die  Frage    der  nieht   tuberkulösen,   akuten 

Meningltlden. 

1.  Berichterstatter  Concetti-Rom  stützt  seine  Darlegungen  auf 
90  Fälle  von  nicht  tuberkulöser,  akuter  Meningitis  und  17  Fälle  von 
Encephalo-Myelitis  (ausserdem  50  Fälle  von  tuberkulöser  Meningitis,  Hydro- 
cephalie,  Tumoren  etc.). 

Referent  findet,  dass  im  Verlaufe  verschiedentlicher  Infektionskrank- 
heiten, seltner  mitten  in  guter  Gesundheit,  akute  Meningiten  auftreten,  die 
durch  reichliche  Ausschwitzung  klarer  Flüssigkeit  mit  geringem  Eiweiss-  und 
sehr  spärlichem  Fibringehalt  sich  kennzeichnen,  aber  keine  Mikroben  ent- 
halten.   Er  bezeichnet  sie  als  toxische. 

In  einer  zweiten  Form,  bald  rein  serösen,  bald  mehr  oder  weniger 
eitrigen  Charakters,  findet  man  Mikroorganismen. 

Die  häufigsten  sind  der  Diplococcus  lanceolatns  und  der  Meningococcns 
intracellularis.  Ausserdem  kommen  noch  zahlreiche  andere  Mikroben 
seltener  vor. 

Der  Diplococcus  lanceolatus  bewirkt  die  schwersten  rapid  verlaufenden 
Formen  der  Meningitis,  nur  ansnahmweise  sieht  man  benigne  Formen. 

Die  Meningokokken-Meningiten  sind  fast  alle  primärer  Natur  und 
bieten  eine  günstigere  Prognose.  Referent  betont  die  Neigung  der  akuten 
Meningitis  in  einen  chronisch-schleichenden  Verlauf  überzugehen,  der  zu 
einer  tödlich  endenden  Kachexie  führt  oder  bleibende  Schädigungen  (Hydro- 
cephalus  chronicus,  Taubheit)  znrücklässt. 

Die  infektiösen  und  toxischen  Schädigungen  können  ebensogut  wie  die 
Hirnhäute  die  Hirn-  und  Kückenmarkssubstanz  selbst  treffen  und  dann 
Encephalitis,  Foliomyelitis  etc.  erzeugen. 

Die  Lumbalpunktion  betrachtet  Referent  als  eine  wichtige  diagnostische, 
aber  auch  als  therapeutische  Massregel  und  glaubt  durch  Anwendung  der- 
selben die  protrahierten  Formen  der  akuten  Meningitis  vermieden    zu  sehen. 

Er  hat  auch  eine  specifische  Einwirkung  auf  die  Meningitis  versucht^ 
indem  er  Antipneumokokkenserum  und  Liquor  cerebrospinalis  von  geheilten 
Fällen  den  kranken  Kindern  in  den  Duralkaoal  einspritzte.  Doch  waren  die 
Erfolge  nicht  in  die  Augen  fallend. 

Der  2.  Berichterstatter  Netter- Paris  fragt  zuerst,  ob  die  meningi- 
tischen Symptome,    die  eine  Anzahl  akuter  Infektionskrankheiten,    besonders 
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die  Pneumonie,  begleiten,  auf  wirklich  entzündlichen  Alterationen  beruhen, 
und  hält  dieses  durchaus  für  möglich,  da  man  ja  jetzt  wisse,  dass  die  Ent- 
zündung im  Stadium  der  Congestion  zurückgehen  könne,  da  das  Vorhanden- 
sein „seröser**  Meningiten  sicher  gestellt  sei,  und  da  derartige  Erkrankungen 
sehr  wohl  rasch  und  vollständig  abheilen  könnten. 

Betreffs  der  akuten,  primären  Meningitis  fragt  es  sich,  giebt  es  einen 
Unterschied  zwischen  sporadischer  und  epidemischer  Meningitis.  Referent 
meint,  eine  scharfe  Grenze  existiere  nicht,  die  epidemische  Meningitis  könne 
in  ganz  kleinen  Herden  auftreten.  Zur  Zeit  scheint  es,  als  ob  die  epidemische 
Meningitis  über  einen  grossen  Teil  der  Erde  ausgebreitet  sei. 

Ausser  den  klassischen  Zeichen  der  Meningitis  besitzen  wir  zur  Stütze 
der  Diagnose  zwei  neuere  Hölfsmittel. 

Das  eine  ist  das  Kcrnig'sche  Symptom:  die  Unmöglichkeit,  die 
Beine  Tollständig  zu  strecken,  wenn  man  den  Kranken  aufsetzt.  Dieses 
Symptom  fehlt  fast  nie  bei  der  einfachen  Meningitis;  aber  man  sieht  es  auch 
bei  den  meisten  tuberkulösen  Meningiten,  zur  Bestimmung  der  Art  der 
Meningitis  ist  es  also  nicht  zu  benutzen.  Bei  andersartigen  Erkrankungen 
kommt  es  nur  ganz  ausnahmsweise  vor. 

Das  zweite  ist  die  Qu  ine  keusche  Lumbalpunktion.  Die  Diagnose 
der  Meningitis  ist  sicher,  wenn  man  eine  trübe  oder  eitrige  oder  krümelige 
Flüssigkeit  erhält.  Die  weitere  Untersuchung  dieser  auf  alle  Qualitäten 
klärt  dann  völlig  auf. 

In  therapeutischer  Beziehung  erklärt  Referent  die  heissen  Bäder  als 
eine  sehr  wertvolle  Bereicherung  unserer  Heilfaktoren. 

Diskussion«  Koplik -New  York  findet  keinen  Untorächied  zwischen 
der  sporadischen  und  epidemischen  Meningitis  und  fand  bakteriologisch  in 
seinen  Fällen  den  Diplucoccus  von  Weichselbaum.  Die  Lumbalpunktion 
gilt  auch  ihm  nicht  nur  als  diagnostisches,  sondern  auch  als  therapeutisches 
Hülfsmittel. 

Marfan  fand  das  Kern  ig 'sehe  .Symptom  unter  13  Fällen  von  tuber- 
calöser  Meningitis  nicht  ein  einziges  Mal;  in  einem  darauf  aufgenommenen 
neuen  Fall  constatierte  er  es  aber  in  ausgesprochener  Weise. 

Netter  beobachtete  es  29  mal  in  40  Fällen  tuberculösor  Meningitis, 
28  mal  in  30  Fällen  von  einfacher  Meningitis,  9  mal  bei  9  Fallen  von  socun- 
därer  Meningitis. 

Elnzelvorträgre. 

(IJericht   von  Saint-(^eue- Paris). 

Flachs- Dresden.    Die  Klinik  für  Säuglinge  in  Dresden. 

Nachdem  er  genau  die  Einrichtung  etc.  der  von  ihm  in  Dresden 
geleiteten  Klinik  beschrieben,  fügt  er  folgendes  hinzu. 

In  Bezug  auf  die  Kinderernährung,  besonders  al)er  die  künstliche  — 
existierten  sehr  wenige  bestimmte  Anhaltspunkte.  Das  chemische  Problem 
and  die  Notwendigkeit  der  Vernichtung  der  Microhen  habe  wichtige  Arbeiten 
za  Tage  gefördert.  Die.selbe  Substanz  verhalte  sich  and«'rs  in  einem  Kinder- 
magen als  in  einem  Probpglaso. 
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Jene  Misehung  von  Milch,  die  mögliehst  an  Muttermilch  erinnert, 
bleibt  doeh  immer  ein  Kunntprodukt,  und  wir  werden  vergebens  die  Vorzüge 
eines  neuen  Muttermilchsurrogates  anpreisen,  wenn  es  nicht  allen  Börsen 
zugänglich  ist. 

Deshalb  dürfe  man  aber  nicht  der  Kntmutigung  verfallen.  Dank  aller 
von  den  Naturwissenschaften  uns  so  reichlich  gebotenen  Mittel  und  der 
in  den  Kliniken  gewissenhaft  aufgespeicherten  Beobachtungen  werden  wir 
ans  Ziel  gelangen.  Der  Weg  sei  angedeutet.  Ueberall  werde  gearbeitet. 
Aber  um  die  Sterblichkeit  der  Säuglinge  bekämpfen  zu  können,  seien 
Spezialkliniken,  wie  die  von  ihm  geleitete,  unerlässlich.  Durch  die  Ver- 
bindung der  Praxis  mit  der  Theorie  bieten  uns  die  Säuglingsklinikcn,  die 
zu  einer  wahren  Notwendigkeit  geworden,  einen  sicheren  Grund,  auf  welchem 
die  Resultate  der  Wissenschaft  verwertet  werden  können. 

Bezy- Toulouse.    Uebep  mit  Kröpfen  behaftete  Sflugammen. 

Man  solle  derartige  Ammen  vorsichtshalber  nicht  acceptieren.  Diese 
Ansicht  sei  ihm  durch  folgende  Fälle  aufgedrängt  worden: 

Im  Jahre  1897  habe  er  bei  einem  6  Monate  alten  Säugling  Starrkrampf- 
anfälle beobachtet,  die  das  Kind  in  14  Tagen  dahinrafften.  Keine  Ursache 
ausfindig  zu  machen.  Die  Mutter,  die  ihr  Kind  stillte,  war  mit  einem 
exophthalmischen  Kröpfe  !)ehaftet. 

Iilinigo  Monate  später  in  einem  ähnlichen  Falle  ein  7  Monate  altes 
Kind  nach  35  Tagen  dem  Tode  verfallen.  Seine  Säugamme  hatte  einen 
leichten  exophthalmischen  Kropf.  Ich  konnte  nicht  umhin,  zwisehen  den 
))eiden  Opfern  und  ihren  Säugammen  eine  Parallele  zu  ziehen.  Im  Jahre 
1898  ein  dritter  ähnliclier  Fall.  Die  Familie  hatte,  trotz  meines  Abmahnens, 
die  mit  einem  einfachen,  echten  Kröpfe  behaftete  Säugamme  im  Hauso 
behalten. 

Die  Tetanie  könne  ganz  gut  der  Schilddrüse  ihren  Ursprung  ver- 
danken. Verschiedene  Autoren  hätten  darauf  aufmerksam  gemacht,  und  die 
Schilddrüsen  Vergiftung  iiabe  bei  Kindern  Muskelzuckungen  hervorgebracht, 
die  sich  zum  Tetanus»  ausgebildet  hätten,  w(»nn  man  mit  der  Ursache  nicht 
auch  die  W^irkung  lioseitigt  hätte.  Schilddrüsenzufälie  bei  Ammen  können 
ganz  gut  vermittelst  der  Milch  auf  Säuglinge  ül)ertragen  werden.  Die  von 
Mosse,  Cathala  und  Byron  Bramwell  angeführten  Facta  scheinen  es 
darzuthun. 

£r  gebe  zu,  dass  der  vielen  Unbekannten  halber,  die  diese  Frage  ver- 
wirren, gegen  seine  Annahme  Einwürfe  gemacht  werden  könnten.  Daher 
maasse  er  sich  auch  nicht  an,  ein  unverrückbares  Gesetz  aufzustellen,  sondern 
wolle  nur  die  Aufmerksamkeit  auf  ein  Faktum  lenken,  das,  wenn  es  sich 
bewahrheitete,  von  grosser  Wichtigkeit  wäre  und  zu  neuen  Studien  Anlass 
geben  würde. 

Barbellion-Paris:  Ueber  den  Wert  der  Ziegenmlleh  zur  Er- 
nfihrung  der  Kinder. 

Die  Zusammensetzung  der  Ziegenmilch  stehe  der  der  Frauenmilch 
nahe.  Diese  Milch  sei  billig  und  biete  konstant  dieselbe  Zusammensetzung. 
Sie  gerinne    in  Form  von  sehr  kleinen,  weichen,    sehr  zcrreiblichen  und  lös- 
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liehen  Flocken.      Sie    biete     einen     hohen    Grad     von   Verdaulichkeit.     Die 
klinischen  Untersuchungen  Boisnard^s  hätten  all  dies  bestätigt. 

Die  Milch  der  Alpen-  und  Schweizerziegen  sage  den  normalen  Neu- 
geborenen mehr  zu,  als  die  zu  leichte  Eselsmilch  und  zu  schwere  Kuhmilch. 

Die  Milch  der  Ziegen  aus  den  Pyrenäen  und  aus  Mnrcia  sei  für  Kinder 
mit  intaktem  Verdauungsapparate  der  Kuhmilch  vorzuziehen. 

Die  Milch  maltesischer  und  nubiscbcr  Ziegen  sei  nach  der  Entwöhnung 
anzuempfehlen. 

Die  Reichhaltigkeit  der  Ziegenmilch  an  Salzen  werde  dieselbe  immer 
zu  einem  vorzüglichen  Nahrungsmittel  für  Rhachitiker  und  Tuberkulöse, 
sowie  für  genchwächte  Erwachsene  machen. 

Der  gang  und  gäben  Meinung  entgegen,  sei  die  der  Ziegenmilch  ent- 
nommene Butter  von  sehr  schwacher  Dichtigkeit.  Sie  werde  aus  sehr  feinen 
und  folglich  sehr  leicht  verdaulichen  Fettkügelchen  gebildet. 

Endlich  glaube  er  noch  darauf  aufmerksam  machen  zu  sollen,  dass  es 
möglich  sei,  die  Ziegenmilch  im  Rohzustande  zu  benützen,  da  dieses  Tier 
bekanntlich  eines  der  gegen  Tuberkulose  am  meisten  refractären  ist.  Es  sei 
um  so  leichter,  diese  Tiere  zu  Verwendern,  als  sie  sich  vollkommen  in  den 
Aufenthalt  von  Paris  finden,  während  die  Kühe  da  notwendiger  Weise  und 
in  kürzester  Frist  der  Tuberkulose  vorfallen.  Zur  grösseren  Sicherheit 
könnte  man  versuchen,  ob  siie  auf  Tubcrculin  reagieren. 

Es  sei  also  bei  der  Ziege  möglich,  eine  frisch  gemolkene  natürliche 
Milch  zu  besitzen,  die  in  Bezug  auf  Ansteckung  jede  Sicherheit  gewähre. 

Axel    Johannessen  -  Christiania:     Ueber    die    Sterblichkeit    der 

Kinder  unter  einem  Jalir  in  Norwegen. 

Die  Krnährung  (Säugung)    und  Pflege    der  Kinder  spielt  in  der  Sterb- 
lichkeit der  Säuglinge  die  Hauptrolle.   Diese  Sterblichkeit,  sehr  verschieden 
je  nach    den    Ländern,    variire  zwischeu  10,08  pCt.    in  Irland,    10,28  pCt.  in 
Schweden  und  16,8  pCt.  in  Frankreich,    20,5  pCt.  in  Preusson,    24,06  pCt.  in 
Oestt'freich  und  18,0  pCt.  in  Sachsen. 

In  Norwegen  sei  in  den  Jahren  1876—96  die  Durchschnittszahl  9,7  pCt. 
die  niedrigste  in  ganz  Europa  gewesen. 

Hauptursache:  Die  weitverbreitete  Gewohnheit  der  Mütter,  ihre  Kinder 
selbst  zu  säugen.  In  den  Landbezirken  falle  diese  Sterblichkeit  bis  auf 
8,5  pCt.,  in  den  Städten  steige  sie  bis  auf  13,0  pCt. 

In  einer  kleinen  Gemeinde  des  Sondre  Ehrondjebezirkes  sei  die  Sterb- 
lichkeit auf  1,4  p(,'t.  hernntergeganj^en.  In  einigen  anderen  Gemeinden,  be- 
"tondors  in  den  ackerbauenden  und  waldigen  Bezirken  des  Südens  und 
Ostens,  haben  wir  eine  Ziflfer,    die  zwisclien  2.5  pCt.  und  5,0  pCt.  schwankt. 

Die  höchste  Durchschnittszahl  finde  man  in  den  Fabrikdistrikten,  in 
den  am  wenigsten  aniiebauton  gebirgigen  Gegenden  des  Südens  und  in  einem 
grossen  Teile  der  nördlichsten,  über  den  Polarkreis  hinausreichenden  Zone, 
wo  das  Leben  und  die  Klimaverhältnisso  rauh  und  wo  die  Bevrdkerung  zum 
grössten  Teile  aus  Nomaden-Lappen  bestehe. 

Die  Durchschnittssterblichkeit  für  die  Knaben  fin  ganz  Norwegen?) 
sei  10,6  pCt.,  für  die  Mädchen  9,9  pCt. 
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Für  legitime  Kinder  sei  der  Darchschnittssatz  9,2  pCt.  (in  den  Land- 
bezirken 8,0  pCt,  in  den  Städten  11,8  pCt.),  für  natürliche  15,5  pCt.  (in  den 
Landbezirken  11,3  pCt.,  in  den  Städten  24,3  pCt.). 

Bloss  die  Städte  zeigten  eine  Erhöhung  der  Sterblichkeit  in  den 
Somaiermonaten. 

Diese  Erhöhung  sei  grösstenteils  auf  die  Todesfälle  bei  unehelichen 
Kindern   zurückzuführen. 

Man  habe  in  Norwegen  herausgebracht,  dass  die  Zahl  der  unehelichen 
Kinder  in  den  Städten  ungefähr  der  Zahl  der  künstlich  genährten  Kinder 
entspreche. 

Im  Spital  für  Kinderkrankheiten  an  der  Universität  you  Christiania 
sei  die  Sterblichkeitsrate  bei  Kindern  unter  einem  Jahre,  für  die  Jahre  1893 
bis  1896,  zwischen  51  pCt  und  63  pCt.  —  für  das  Jahr  1897  51,1  pCt.,  für 
das  Jahr  1898  42,5  pGt.  gewesen. 

Alle  diese  Kinder  seien  in  einem  sehr  prerären  Gesundheitszustände 
in  diesem  Spitale  aufgenommen  worden. 

Bezy- Toulouse.    Ueber  einige  Punkte  des  Roussel-Gesetzes. 

Dieses  Gesetz,  welches  in  Frankreich  den  Kindorschutz  regle,  habe 
unermcssliche  Dienste  geleistet.  Seit  den  25  Jahren  seines  Bestehens  habe 
man  bemerkt,  dass  es  einiger  Aenderangen  bedürfe,  die  in  verschiedenen  Ab- 
handlungen erörtert  worden  seien  (Dr.  Aman ^s,  These  in  Toulouse,  Juni  1^98; 
Dr.  Gassol,  eine  lange  und  bemerkenswerte  Arbeit,  die  in  mehreren  Nummern 
des  Concours  Medical  im  Jahre  1899  erschienen  sei.  Dr.  Barthes,  Annales 
de  Medecine  et  de  Chirurgie  infantiles,  15.  März  1900  usw. 

Er  wolle  in  diesem  kurzen  Apercu  nur  auf  vier  Punkte  Gewicht  legen, 
die  ihm  in  seiner  Privatpraxis  als  bedeutsam  erschienen: 

1.  Wäre  es  gu{,  von  den  Bezirksärzten  Spezialkenntnisse  zu  fordern: 
man  könnte  namentlich  zu  diesem  Behufe  bei  den  Facultäten  die  Ausstellung 
besonderer  Zeugnisse  einrichten. 

2.  Die  obligaten  Visiten  des  Bezirksarztes  müssten  zu  Beginn  viel 
häufiger  sein,  und  wenn  ein  Kind  krank,  wiederholt  werden.  Es  müsste 
ihm  eine  entsprechende  Honorierung  zugesichert  werden. 

3.  Jede  Person,  die  einen  Säugling  in  Pflege  habe,  müsste  verpflichtet 
werden,  die  Fälle  ansteckender  Krankheiten  anzugeben,  die  in  ihrer  Um- 
gebung sich  verbreiteten.  Ich  habe  bei  der  Consultatiou  im  Spitale  mit 
Masern  und  Diphtherie  behaftete  Kinder  gesehen,  deren  Eltern  einen  Säugling 
in  Pflege  hatten. 

4.  Das  betreffende  Gesetz  müsste  überall  öffentlich  angeschlagen  werden 
und  die  Kinderpflegerinnen  Belohnungen  erhalten:  der  D6partemental-Aus- 
schuss  müsste  häufiger  zusammentreten. 

Variot-Paris  fügt  noch  einige  Bemerkungen  bezüglich  des  Roussel- 
Gesetzes  hinzu.  Er  zeigte,  dass  ein  Besuch  des  Arztes  im  Monate  unge- 
nügend und  unwirksam  sei,  und  dass  die  bei  Säugammen  untergebrachten 
Kinder  einmal  jede  Woche  den  Bestich  des  Arztes  empfangen  müssten. 

H.  Sillet- Paris  bespricht  die  Quirquand-Heilmethode  (bleibend 
ange]>rachtcs  Calomel-Pflaster)  bei  Kinder-Syphilis. 

Sz ab ardi- Budapest    spricht    über  die  verlassenen  Kinder  in  Ungarn. 
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Prof.  F.  F  e  d  e  und  M.  •! .  G  a  1 1  o  d  o  T  n  oi  lu  a  8  i.     Intestinal-AntisepsiS 

bei  Kindern. 

Diese  Antisepsis,  die  zuerst  bei  Erwachsenen  in  TyphusfäUen  versucht 
worden  war,  sei  bald  ein  Element  der  medicalen  Therapeutik  bei  Kindern 
geworden. 

Um  den  Heilwert  der  durch  den  Mund  eingeführten  chemischen 
Antiseptica  festzustellen,  hätten  Fe  de  und  Gallo  de  Tommasi  sich  folgender 
dreier  Substanzen  bedient: 

Salol:  5 — 10  cg  jedesmal,  bis  auf  0,50 — I  g  per  Tag. 

Jod-Tinctur:  10 — 15  Tropfen,  je  nach  den  Altersstufen,  in  einer 
gummösen  Mixtur;   einen  Kaffeelöffel  alle  zwei  Stunden. 

Caloniel,  in  fractionierten  Dosen:  1 — 3  cg  auf  einmal,  bis  zu  12  cg 
per  Tag. 

Aus  ihren  klinischen  und  experimentellen  Forschungen  Hesse  sich 
schliessen: 

1.  Dass  es  bei  den  gastro-intestinalen  Infectionen  und  Vergiftungen 
immer  nützlich  sei,  einige  innerliche  Antiseptica  zu  verwenden,  und  dass 
von  den  zur  Verwendung  gebrachten  das  Calomel  den  Vorzug  verdiene. 

2.  Um  im  Verlaufe  dieser  Krankheiten  und  der  Funktionsstörungen 
sich  der  medizinischen  Antisepsis  zu  versichern,  müsse  man  frühzeitig,  d.  h. 
so  lange  die  Toxine  noch  nicht  den  gesamten  Organismus  ergriffen, 
intervenieren.  . 

Sie  hätten  nach  Anwendung  von  Calomel  folgende  Umstände  beob- 
achtet: Verminderung  der  Giftigkeit  der  aus  den  Fäcalmaterien  der  Kinder 
erlangten  Kulturen  und  Verminderung  der  gepaarten  Schwefelsäure  im  Urin. 

Jan  vier  Gallo  Tommasi-Neapel.      Forsehungen    Über  die  AUS- 

seheidang  der  gepaarten  Sehwefelsfluren  bei  Kindern. 

1.  Die  totale  Menge  der  unter  physiologischen  Bedingungen  und  in 
infolge  der  gebräuchlichen  Ernährung  im  Urin  in  24  Stunden  ausgeschiedenen 
gepaarten  Schwefelsäuren  variiere  sehr  —  nicht  nur  von  einem  Kinde  zu 
einem  anderen  desselben  Alters,  sondern  auch  bei  einem  und  demselben 
Kinde  von  einem  Tage  zum  andern.  Ueberdies  stehe  sie  nie  in  direktem 
(geradem)   Verhältnis  zum  Alter  des  Kindes. 

2.  Infolge  dieses  so  beträchtlichen  Schwaukeus  habe  die  tägliche 
Durchschnittsmenge  keinen  absoluten  diagnostischen  oder  pathogeneti- 
schen Wert.  Nichtsdestoweniger  glaube  er  bemerken  zu.  sollen,  duss 
bei  Kindern  von  4 — 5  Jahren,  diese  Menge  im  Durchschschnitt  0,0785  g 
betrage,  bei  einem  Minimum  von  0,0371  g  und  einem  Maximum  von  0,1471  g. 

3.  Infolge  einer  Milchdiät  habe  sich  bei  allen  seinen  Fallen,  <d>zwar 
Ln  variablen  Proportionen,  eine  Verminderung  dieser  Ziffer  bis  zu  0,0078  g 
ergeben.  Das  au8schlies8li<*he  Fleischreginie  hal>e  iui  Gegenteil  eine 
grössere  oder  geringere  Vermeliruug  zur  Folge. 

4.  Nach  medizinischer  Verwendung  von  (*alomel  in  zerteilten  Dosen, 
um  dessen  purgative  Wirkung  zu  vermeiden,  sei  die  Menge  der  gepaarten 
Säuren  in  24  Stunden  bei  dem  grössten  Teile  ib'r  v<mi  ihm  beoliachtcten  Fdlle 
um   1  bis  3  cg  reduziert  werde u. 
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Was  die  paHioloj^ischen  Veränderungen  dieser  Substanzen  betreffe,  so 
sei  buhl  die  Gesamtmenge  derselben  gewachsen  (bei  Knochen-  und  peri- 
tonealer Tuberkulose,  bei  Masern),  liald  habe  er  un  ihnen  nichts  Bemerkens- 
wertes beobachtet  (bei  Infantil- Faralysie,  chronischer  Nephritis,  chronischer 
Bronchitis  und  Cirrhosis  der  Leber). 

PI  au  od  1er -Graz.:  VeFänderungen  des  Stoffwechsels  bei  mit 
gastro-intestinalen  Krankheiten  behafteten  Säuglingen. 

Die  Hypothese  (*zcrny^s  und  Keller^s,  dass  die  Kachexie  der  mit 
Gastro-Enteritis  behafteten  Säuglinge  von  einer  Vergiftung  durch  Säure 
herrühre,  dürfe  nicht  als  erwiesen  betrachtet  werden,  denn  die  hierfür 
von  diesen  Autoren  gebotenen  Beweise  seien  nicht  absolut  überzengnngs- 
kräftig.  Nach  seiner  Erfahrung  sei  zwar  die  Eliminierung  von  Ammoniak 
durch  den  Urin  bei  Säuglingen  in  den  meisten  Fällen  reichlich;  doch  finde 
man  bei  mit  Gastro-Enteritis  behafteten  Kindern  ungefähr  dasselbe  Elimi- 
nationsverhältnis wie  bei  gesunden.  Ursache  dieser  reichlichen  Elimination 
sei  teilweise  ein  Uebermass  physiologischer  Acidität  der  organischen  Säfte, 
ein  Uebermass,  das  mit  der  grossen  Menge  in  der  Nahrung  der  Säuglinge 
befindlichen  Fettstoffe  in  Verbindung  zu  stehen  scheint,  wahrscheinlich  aber 
eine  mangelhafte  Entwicklung  der  oxydierenden  Funktionen  der  Leber  im 
ersten  Kindesalter.  Die  Stärke  der  hepatischen  Oxydierungsfähigkeit  sei 
durch  am  Cadaver  gemachte  Experimente  genauer  festgestellt  worden  und 
hänge  von  den  anatomischen  Veränderungen  der  kranken  Leber  ab. 

Jemma-Genua:  Experimental-Forsehungen  Ober  die Krankhelts- 
entstehung  (Pathogenie)  der  Gastro-Enterlten  bei  S&ugUngen. 

Zahlreiche  Forschungen  über  Sterilisierungsbedingungen  hätten  für  ihn 
folgende  Resultate  ergeben: 

1.  Die  Milch,  welche  abgetödtete  Mikrt)ben  von  gewöhnlich  in 
dieser  Flüssigkeit  vorkommenden  Arten  enthalte  (B.  coli,  B.  acidi  lactis, 
B.  butericus,  B.  proteolitici)  verursacht  bei  mit  derselben  genährten  Tieren 
ernste  gastro-intcstinale  Störungen,  die  sich  kennzeichnen:  durch  bedeutende 
Diarrhoen,  Abmagerung  bis  zu  wahrer  Kachexie  und  den  Tod  bei  mit  solcher 
Milch  genährten  Tieren,    wenn    diese  Ernährung  zu  lange  fortgesetzt  wurde. 

Wenn  man  diese  Ernährung  nach  einiger  Zeit  (12 — 14  Tage)  aussetze, 
und  sie  durch  eine  solche  mit  guter  sterilisierter  Milch,  oder  selbst  mit  der 
Mutterbrust  ersetze,  lebten  diese  Tiere  oft,  blieben  aber  mit  einer  mehr  oder 
minder  accentuierten  Kachexie  behaftet,  die  sie  über  kurz  oder  lang  hinraffte. 
Bei  der  Autopsie  finde  man  die  Läsionen  der  chronischen  Gastro-Enteritis 
mit  fettiger  Entartung  der  Leber.  Die  überlebenden  Subjekte  bleiben  mager, 
entwickeln  sich  nicht,  und  wenn  man  sie  nach  2 — 3  Monaten  tödte,  so  finde 
man  sie  histologisch  mit  chronischer  Gastro-Enteritis  und  Leberentartung 
behaftet. 

2.  Die  nur  abgetödteten  Mikroben  von  B.  coli  enthaltende  Milch  bringe 
bei  jungen  Tieren  minder  bedeutende  Störungen  und  Läsionen  zuwege  als 
jene  Milch,  in  der  solche  von  allen  gewöhnlich  in  der  Milch  enthaltenen 
Bakterien  sich  vorfinden. 
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3.  Jene  Milch,  die  nor  Kadaver  Ton  proteolytiBchen  Bazillen  enth&lt, 
veranlasst  selten  Störangeu  und,  wenn  deren  vorkommen,  sind  sie  leichter 
Art  und  bieten  keine  schwere  concomitante  Läsionen. 

G.  A.  Petrone-Neapel:  Experlmentalforsehungen  aber  die  Rolle 
der  Leber  als  Sehatzmittel  gegen  Alealoide  bei  jungen  und  erwaehsenen 
Tieren. 

Es  frage  sich,  ob  die  Leber  im  ersten  Lebensalter  eine  deuthch  aus- 
geprägte schützende  Wirkung  gegen  Gifte  übe;  ob  diese  Wirkung  geringer 
oder  grösser  sei,  als  bei  Erwachsenen  oder  ob  sie  letzterer  gleichkomme. 

Die  Schlüsse,  die  sich  ans  den  Resultaten  der  von  ihm  bei  jungen  und 
sehr  jungen  Hunden  gemachten  comparativen  Experimenten  (die  Versuchstiere 
waren  von  35  bis  70  Tage  alt)  ziehen  Hessen  (die  Experimente  bestanden 
aas  Injektionen  von  Strychnin-  und  Morphinlösungen  in  eine  peripherische 
Blutader  oder  in  eine  Abzweigung  der  Pfortader)  seien  folgende: 

1.  Die  Leber  sehr  junger  Hunde  spiele  eine  sehr  kräftige  Schutzrolle 
gegen  Alealoide. 

2.  Diese  Wirkung  sei  von  einem  Tiere  zum  andern  verschieden,  aber 
im  allgemeinen  gleich  der  der  Lebern  von  Erwachsenen,  oder  bedeutender 
als  diese  Wirkung. 

Wenn  man  erwäge,  dass  die  Leber  bei  jungen  Hunden,  im  Vergleich 
zu  ihrem  Körpergewichte,  nicht  grösser  ist  als  bei  erwachsenen  Hunden,  wie 
es  beim  Menschen  auch  vorkommt,  und  wenn  es  gestattet  sei,  die  von  ihm 
bei  Hunden  erzielten  Resultate  auf  den  Menschen  in  Anwendung  zu  bringen, 
müsse  man  aus  diesen  Resultaten  schliessen,  dass  die  Leber  bei  Kindern 
gegen  die  von  ihm  gebrauchten  Alealoide  eine  grössere  Schutzrolle  spiele, 
als  bei  Erwachsenen. 

S.  A.  Petrone- Neapel.  Experimentalforsehungen  über  die 
Toxine  des  ColibaciUus. 

Antworten  auf  die  Fragen,  die  sich  aus  den  Forschungen  jener  Autoren 
ergeben,  die  sich  mit  den  Toxinen  des  ColibaciUus  beschäftigt;  AutAvorten, 
die  die  Folge  einer  von  ihm  angestellten  ersten  Versuchsreihe  seien: 

1.  Bouillon  aus  verdauter  Milz  oder  aus  verdautem  Gehirne,  mit  etwas 
Blutserum  oder  ascitischer  Flüssigkeit  vermengt,  sei  das  beste  Culturcentrum, 
um  wirksame  colibacilläre  Toxine  zu  erlangen. 

2.  Es  existiere  immer  ein  grosses  Missverhältnis  zwischen  der  Virulenz 
der  Colibacill-Culturen  und  ihrer  Toxicität. 

3.  Bei  der  colibacillären  Infection,  und  vielleicht  auch  bei  anderen 
septikämischen  Infectionen,  sei  die  Hauptwirkung  den  toxischen  Producten 
zuzuschreiben,  die,  wenn  auch  nicht  sehr  wirksam,  doch,  bei  der  ungeheueren 
Vervielfältigung  und  Diffusion  (Verbreitung)  der  Bacillen  im  gan^.en  Organis- 
mus, in  grossen  Mengen  vorkommen  müssten.  Man  dürfe  auch  die  anderen 
Factoren,  die  vereinzelt  von  den  Autoren  angerufen  wurden,  aber  wahr- 
scheinlich alle  zusammen  auf  den  Organismus  wirken,  nicht  vernachlässigen. 

4.  Die  Toxine  des  ColibaciUus  zeigt  meist  die  vorzüglichsten  charak- 
teristischen Eigenschaften  der  besser  gekannten  Toxine  (der  tetaniscben  und 
diphteritischen),  die  nämlich:  Nach  einer  Incubationspcriode  in  kleinen  Dosen 
zu  wirken,  und  wenn  sie,  zuerst  in  fractionierten ,    dann  in  stärkeren  Dosen, 
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injiziert  werden,    bei  den  injizierten  Tieren    eine  active  Immanit&t,  und  die 
Bildung  von  Antitoxinen  in  ihren  Säften. 

In  Bezug  auf  diesen  letzteren  Schluss  mache  er  noch  Vorbehalte,  da 
er  betreffs  derselben  im  Zuge  sei,  weitere  Forschungen  anzustellen. 

Terrier-Paris  bestätigt  die  Forschungen  Petrone^s  über  die  Kraft 
der  Leber  Einhalt  zu  thun  (puissance  d'arret).  Er  habe  comparatire  In- 
jektionen in  den  allgemeinen  Kreislauf  (Vena  margiualis  am  Ohre)  und 
in  besondern  Kreislauf  (mesenterische  Vene)  mit  zwei  Substanzen:  einer 
Lösung  von  Milchsäure  und  einer  Lösung  von  kohlensaurem  Ammoniak,  vor- 
genommen. 

In  beiden  Fällen  habe  er  constatiert  (die  Experimente  (Versuche)  waren 
an  verschiedenen  4 — 5  Wochen  alten  Kaninchen  wiederholt  worden),  dass 
der  Tod  nach  einer  Injektion  in  die  mesenterische  Vene  erst  dann  eHolge, 
wenn  eine  27s  bis  3  mal  so  grosse  Dosis  toxischer  Substanz  injiziert  worden, 
als  die,  welche  zum  Tode  nöthig  sei,  wenn  man  dieselbe  Substanz  durch  die 
Randvenen  einführe. 

"Was  die  von  Petrone  aufgeworfene  Kruge,  hinsichtlich  der 
Menge  des  Glycogens  in  dem  Leberparenchym  eines  jungen  Tieres  betreffe, 
könne  er  erklären  (weil  er  die  bezügliche  Bestimmung  mehrere  Male  bei 
Meerschweinchen  und  Kaninchen  vorgenommen),  dass  die  Glycogen-Menge 
viel  geringer  sei  in  der  Leber  junger,  als  in  der  Leber  erwachsener  Tiere. 

Tissier.    Aetiologle  and  Pathogenie  der  Gastro-Enteriten. 

Wenn  schon  die  Klinik  uns  gezeigt  habe,  dass  in  Bezug  auf  den  all- 
gemeinen Aspect  der  Verdauungsfunctionen  und  des  Widerstandsmodus  gegen 
gastro-intcstinale  Infectionen  ,  zwischen  den  an  der  Multerbrust  und  den 
künstlich  genährten  Kindern,  ein  grosser  Unterschied  existiere,  zeige  die 
Bacteriologie,  dass  diese  Unterschiede  capitale  seien  und  scheine  sie  zu  er- 
klären. 

1.  Beim  an  der  Mutterbrust  genährten  Kinde  bilde  sich  die  Flora  in 
regelmässiger  Weise.  Nach  einer  ersten  aseptischen  Phase  infizierten  die 
Microorganismen  nach  und  nach  den  Verdaunngskanal,  und  die  besonders 
vorherrschenden  Organismen  seien:  Kleine  Cocci,  der  Colibacillus  (die 
gewöhnliche  Varietät)  und  bald  darauf  der  Bacillus  bifidus  (neue  Spezie)  und 
Bienstock^s  Bacillus  pntrificus  coli.  Die  normale  Flora  sei  gegen  deo 
4.  Tag  constituiert  und  daure  fort  bis  zur  Entwöhnung.  Diese  normale 
Flora  begreife  in  sich  eine  Anaerobia  stricta,  einen  Bacillus  bifidus  von 
Bacilli  coli,  intestinale  Streptokokken  von  Hirsch,  Libmann  und  den 
Bacillus  lactis  aerogenes. 

Bei  pathologischen  Stühlen,  leichten  oder  schweren  Gastro-Enteriten 
der  Kinder,  komme  eine  Aenderung  in  der  Gestaltung  und  Beziehung  der 
Spezies  vor,  und  man  fände  überdies  neue  Spezies,  die  bei  normalen  Stühlen 
nicht  existierten. 

2.  Bei  dem  künstlich  genährten  Kindb  sei  die  intestinale  Flora 
eine  ganz  andere.  Nach  einer  ersten  aseptischen  Phase,  erscheine  die  Phase 
wachsender  Infoction  —  und,  falLs  acute  oder  chronische  Infectionen  vor- 
kämen, erleide  das  was  man  bei  einem  künstlich  genährten  Kinde  als 
die  normale  Flora  betrachten  könne  —  eine  ganze  Keihe  von  wichtigen  Ver- 
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änderungen,  und  zwar  durch  die  Anwesenheit  neuer  Spezies,  unter  anderen 
des  Diplococcus  griseus  liquefaciens,  des  B.  minutus  anerobius  (neue  Spezies), 
der  typhimorphen  Varietät  des  B.  coli. 

3.  Bei  Kindern  mit  gemischter  Nährform  erinnere  der  Aspect  der  Flora 
an  die  bei  an  der  Brust  genährten  Kindern  vorkommende. 

4.  Die  physiologische  Rolle  dieser  intestinalen  Flora  sei  nicht  eine 
und  dieselbe  bei  Terschiedenen  Varietäten  Ton  Säuglingen. 

5.  Die  pathologische  Rolle  der  intestinalen  Flora  sei  ebenfalls  je  nach 
der  Ernährungsweise  Terschieden. 

Die  massgebende  Ursache  der  Gastro-Eoteritis  scheine  fast  immer 
eine  Infection  zu  sein.  Der  geringe  Widerstand  des  künstlich  genährten 
Kindes  liege  an  dem  chemischen  Zustande  des  Inhaltes  der  Eingeweide,  der 
reicher  an  fermentiblen  Substanzen  sei,  und  an  der  Intostinal-Flora,  die 
geringeren  Widerstand  leiste. 

Escherich  bewillkommnet  H.  Tissi^r  über  seine  grosse  und  schöne 
Arbeit.  Neuere  Forschungen  soiner  Klinik  stimmen  mit  denjenigen  yon 
H.  Tissier  überein* 

Violi-Konstantinopel:  FQnQflhrlge  Statistik  des  Klnderspltals  In 
Konstantinopel. 

Aus  dem  FünQahr-Berichte  dieses  Spitals  ergebe  sich: 

1.  Dass    es    nötig    sei,    in  jeder    Stadt    ein  Kinderspital    oder   in   den 

Sladtspitälern  eine  eigene  Abteilung  für  Kinder  zu  haben  —  wenn  man  eine 

Abnahme  der  Sterblichkeit  im  Kindesalter  wünsche.  — 

3.  Dass  man  Seespitäler  haben  müsse,  wo  die  äusseren  Manifestierungen 

(Symptome)    der    Kindertuberkulosis    mit    der    grössten  Aussicht    auf  Erfolg 

behandelt  werden  könnten. 

3.  Dass  man  bei  Kinderkrankheiten  die  Zahnung  und  die  Lumbricose 
nicht  Tern achlässigen  dürfe. 

4.  Dass  die  drüsenartigen  (adenoiden)  Vegetationen  oft  Otorrhöen 
und  Taubheit  verursachten,  chronische  Krankheiten  der  Luftröhre,  Anfälle 
von  Laryngosposmus  (Kehlkopfkrampf)  unterhielten  und  in  vielen  Fällen 
die  schlechte  Entwickelung  dos  Skelettes  begünstigten. 

5.  Dass  bei  Appendicitis,  wenn  das  Kind  keine  Syptome  von  verall- 
gemeinerter Peritonitis  zeige,  die  Anwendung  der  Milchkur  vorzuziehen  sei. 

6.  Dass  nebst  der  Hygiene  und  der  Hydrotherapie  die  mächtigsten 
Hilfsmittel  bei  Behandlung  chronischer  Krankheiten  geschwächter  oder 
leidender  Kinder  die  Injektionen  von  .kunstlichem  Serum,  die  Massage,  die 
schwedische  Gymnastik   und  die  Elektrotherapie  seien. 

7.  Dass  man  bei  der  Behandlung  schwerer  Diphtherie  oder  des  Croup 
(häutige  Bräune)  zu  intensiven  Serumdosen,  zur  Tracheotomie,  wenn  das  Kind 
an  Stenosis  larynghea  leidend  mit  dem  Tode  kämpfe,  sonst  aber  zur  In- 
tubation greifen  müsse. 

8.  Dass,  um  positive  Resnltale  und  eine  grössere  Wahrscheinlichkeit 
der  Prophylaxis  der  Blattern  zu  erhalten,  die  Impfungen  mit  dem  von 
einer  mit  cow-pox  vaccinierten  jungen  Kuh  herrührenden,  spontan  ein  oder 
höchstens  zwei  Wochen  vor  der  Operation  gewonnenem  Impfstoffe  und  die 
Revaccinirungen  mit  in  derselben  Weise  gewonnenem  Impfstoffe  vorgenommen 
werden  müssten. 
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Dass,  wenn  die  Yaccin  -  Abnahme  und  die  Einimpfung  mit  strenger 
Beobachtung  der  Asepsis  gemacht  worden  seien,  man  weder  bei  den 
Impfungen  noch  bei  den  Revaccinierungen  irgend  eine  Complication  zu  be- 
fürchten habe. 

Terrier:  lieber  alimentftre  Olyeosurie  bei  Sftuglingen« 

Terrier  stattet  Bericht  ab  über  die  Resultate  von  42  Untersuchten 
in  Bezug  auf  alimentäre  Gljcosuria  l>ei  mit  Gastro-Enteritis  behafteten  Säug- 
lingen. Um  Resultate  zu  erhalten,  die  mit  einander  vergleichbar  seien,  sei 
es  notwendig,  sich  immer  an  eine  und  dieselbe  Technik  (Natur  des  verwen- 
deten Zuckers,  Lösnng,  Darreichungsweise)  zu  halten. 

Alimentäre  Gljcosurie  komme  in  physiologischem  Zustande  bei  Säug- 
lingen nur  vor,  wenn  beträchtliche  Mengen  von  Zucker  (5  Gramm  wenigstens 
reiner  Glucose  und  4  Gramm  reiner  Lactose  auf  je  ein  Kilogramm  Körper- 
gewicht) administriert  werden. 

Bei  Gastro-Enteritis  koi&me  diese  Glycosurie  schon  bei  Dosen  vod 
3  Gramm  50  und  weniger  vor.  Man  findet  dann  die  alimentäre  Glyco- 
surie in  nahezu  der  Hälfte  der  Fälle;  sie  stehe  in  direkter  Beziehung  zur 
Diarrhoe  und  Abmagerung. 

Man  könnte  vielleicht  aus  diesen  Resultaten  einen  Schluss  ziehen  und, 
auf  denselben  gestützt,  behaupten,  dass  die  Leberfunktion  bei  Gastro- 
Enteritan  nicht  hinreiche.  Das  sei  aber  ein  Punkt,  den  der  Autor  nicht 
berühren  wolle.  Er  begnüge  sich  damit,  ein  Factum  zu  constatieren,  nämlich 
die  Häufigkeit  der  alimentären  Glycosurie  bei  der  Gastro  -  Enteritis  der 
Säuglinge. 

Haushalter-Nancy    und    Spillmanu-Nanoy.      Ueber    Einimpfung 

von  Extrakten  des  Säuglingskothes  in  gesundem  und  pathologischem 
Zustande  auf  Tiere. 

Bei  41  Kaninchen  wurden  unter  die  Haut  oder  in  die  Venen  Mischuiigou 
alkoholischer  und  wässeriger  Extrakte  von  Säuglingsfäces  vorgenommen. 

Die  Wirkungen  waren  sehr  wechselnd.  Unter  Umständen  wirken 
Extrakte  der  Fäces  f^esunder  Säuglinge  «giftiger,  als  solehe  von  kranken.  Im 
allgemeinen  aber  scheint  der  Toxingehalt  normaler  Fäces  nicht  über  den 
diarrhoisclier  hinaus  zu  gehen. 

Die  Versuche  sprechen  nicht  gegen  die  Toxiuhypothese  der  Gastro- 
enteritisätiologie, sie  beweisen  nur,  dass  die  Bestimmung  der  Giftigkeit  von 
faekalen  Stoffen  sehr  verwickelt  ist;  dass  die  Menge  der  durch  die  normalen 
oder  pathologischen  Stühle  ausgeschiedenen  Gifte  nicht  in  gleichem  Ver- 
hältnis zu  den  im  Darm  bereiteten  und  resorbierten  Giften  stehe,  und  dass 
wohl  auch  viel  auf  die  Beschaffenheit  der  Darniwand  und  der  Leber  an- 
komme, wenn  es  sich  um  Besorptioii  oder  Unschädlichmachung  von  (»ifteii 
handelt. 
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L  Krankheiten  des  Nervensystems. 

Facial  spasm  and  its  relation  io  error s   qf  re/racHon.     Von  E.  \V.  Stevens. 
The  amer.  Journal  of  the  med.  sciences.     Januar.  1900. 

Der  Verfasser  bringt  eine  karze  Uebersicht  über  diejenigen  Ursachen, 
die  h&ufig  die  Veranlassung  zum  Tic  convuisif  geben,  und  weist  darauf  hin, 
dass  man  bisher  nur  selten  den  Refractionsanomalien  der  Augen  seine  Auf- 
merksamkeit geschenkt  hat.  Der  Verfasser  hat  s&mtliche  Fälle  von  Tic 
convuisif  daraufhin  nachgesehen  und  bei  6  Patienten  diese  Anomalien  ge- 
funden. Es  wurden  in  diesen  Fällen  die  Kefractionsanomalien  durch  Gläser 
corrigiert;  daneben  wurden  die  gebräuchlichen  Mittel  und  Behandlungs- 
weisen  verordnet:  Arsen,  Elektricität  u.  s.  w.  Wenn  man  indessen  die  bei- 
gefügten 6  Krankengeschichten  durchsieht,  so  zeigt  sich,  dass  nur  in  3  Fällen 
die  Behandlung  des  Verfassers  von  Erfolg  begleitet  war.  Immerhin  muss 
man  dem  Verfasser  Recht  geben,  dass  man  in  jedem  Fall  von  Tic  convuisif 
nie  vergessen  soll,  die  Augen  zu  untersuchen,  um  etwaige  Anomalien,  sei  es 
von  Seiten  der  Refraction  oder  Muskulatur,  festzustellen  und  zu  corrigieren. 

L  i  8  s  a  u  e  r. 

The  relation    of  Migraine   io    Epifepsie.     Von    William    G.    Spiller.      The 
american  Journal  of  medical  sciences.     Januar  1900. 

Der  Verfasi^er  stellt  über  den  Zusammenhang  der  Migraine  und  Epilepsie 
eine  Reihe  von  Hypothesen  auf;  er  stützt  sich  hierbei  auf  Studien  derjenigen 
Autoren,  die  über  dieses  Gebiet  besonders  gearbeitet  haben,  wie  Gowers, 
Oppenheim,  Möbius,  Binswanger  u.s.w.,  zuuiTeil  aber  auch  auf  eigene  Er- 
fahrungen fussend,  und  stellt  folgende  Ansichten  auf:  Die  einfache  Migraine 
ist  von  Uebelkeit  oder  Erbrechen  begleitet  und  dauert  zumeist  während  des 
ganzen  Lebens.  In  einzelnen  Fällen  von  Migraine,  bei  der  Hcmikrania 
ophthalmica,  sind  neben  den  oben  erwähnten  Symptomen  Störungen  des  Ge- 
sichtssinnes (Hemianopsie,  Amaurose  u.  s.  w.)  vorhanden.  Sind  daneben 
Lähmungen  der  Augenmuskeln  vorhanden,  so  wird  sie  als  Hemikrania  oph- 
thalmoplegica  beschrieben.  Die  Hemikrania  ophthalmica  ist  diejenige  Form 
der  Migraine,    die    man  öfters  typischen  epileptischen  Anfällen    hat    voraus- 
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gehen  sehen.  Ob  nicht  diese  Anfälle  von  Migraine  nur  abortive  epileptische 
Anfälle  sind,  will  der  Verfasser  nicht  erörtern.  Mit  Recht  macht  derselbe 
darauf  aufmerksam,  dass  dies  alles  nur  Theorien  sind,  so  lange  wir  nicht 
die  pathologisch-anatomische  Grundlage  der  Migraine  und  Epilepsie  kennen. 
Der  Verfasser  führt  2  Fälle  aus  seiner  Privatclientel  an,  welche  den  Zusammen- 
hang beider  Affectionen  nahelegen  sollen,  die  aber  recht  unglücklich  gewählt 
sind.  Der  erste  Fall  betrifft  einen  51  jährigen  Mann,  der  mit  40  Jahren  im 
Anschluss  an  einen  Fall  Anfälle  von  Bewusstlosigkeit  mit  Paresen  bekam. 
Der  zweite  Fall  betrifft  ein  21  jähriges  Mädchen,  das  als  Kind  nach  einem 
Fall  eine  halbseitige  Parese  bekam,  die  bald  schwand  und  an  die  sich 
Kopfschmerzen  anschlössen,  die  Jahre  lang  andauerten;  17  Jahre  später,  aus- 
gelöst durch  einen  neuen  Fall,  traten  Anfälle  von  Parese  mit  Bewusstlosig- 
keit auf.  Nach  der  Beschreibung  scheint  es  sich  in  beiden  Fällen  um  epi- 
leptische Zustände  zu  handeln;  es  ist  nicht  recht  ersichtlich,  weshalb  der 
Verfasser  zur  Erklärung  der  Krankheitssymptome  an  Migraine  denkt,  da  die- 
selben vollständig  durch  das  Krankheitsbild  der  Epilepsie  erklärt  werden. 

Lissauer. 

Sensible  Jacksoft-Anfälie  bei  Lues  herediiarla.  Aus  einer  Arbeit:  Klinische 
Erwägungen  aus  xler  Beobachtung  sensibler  Jackson- Anfälle  von  Dr. 
Alfred  Fuchs.  (Jahrbücher  für  Psychiatrie  und  Neurologie.  19.  Bd. 
1.  Heft,  1900.) 
Aus  diesem,  eine  interessante  Casuistik  sensibler  Jackson-Anfälle 
bringenden  Aufsatz  hat  folgender  Fall  paediatrisches  Interesse:  lOjähriger 
Patient;  der  Vater  war  luetisch  und  starb  an  progressiver  Paralyse.  Pat.  litt 
viel  an  Laryngospasmusan fällen.  Vor  7  Monaten  klagte  der  Knabe  zum 
ersten  Male  über  eigenthümliche  Empfindungen  in  der  linken  oberen 
Extremität;  die  Mutter  konnte  später  constatiren,  dass  gleichzeitig  mit  dem 
Auftreten  dieser  Paraesthesien  das  Gesicht  des  Kindes  „schief  werde.  Die 
Sensationien  traten  anfallsweise  auf,  oft  vier-  bis  sechsmal  täglich  mit  nach- 
folgenden 2 — 3  wöchentlichen  Pausen.  Störungen  der  motorischen  Sphäre 
(ausser  dem  Gesichte),  der  Sprache,  sowie  des  Bewusstseins  fehlen  im  An- 
falle vollkommen.  Die  objective  Untersuchung  ergiebt  von  Seiten  des 
Nervensystems  einen  völlig  negativen  Befund;  die  mehrfach  zu  beobachten- 
den Anfälle  waren  entweder  rein  sensibler  Natur  oder  zeigten  auch  Zuckungen 
im  Facialisgebiete.  Es  wurde  eine  energische  antisyphilitische  Cur  ein- 
geleitet, nach  welcher  die  Anfälle  nicht  wiedergekehrt  sind  (l*/«  jährige 
Beobachtungsdauer).  Verfasser  hält  die  Anfälle  für  zweifellos  luetischer 
Natur,  als  anatomisches  Substrat  ist  vielleicht  eine  endarteriitische  Erkran- 
kung anzunehmen,  die  durch  die  antisyphilitische  Behandlung  coupirt  wurde, 
bevor  es  za  ausgebreiteten  cerebralen  Störungen  gekommen  sei. 

Zappert-Wien. 

Ueber   Lues    als  aeiiologisches   Moment  bei   cerebraler  Kinderläkntung.     Von 

Medicinal- Assessor   Dr.  W.    Koenig.    (Neurolog.  Centralblatt,    1.  April 

1900.) 

Verfasser  erweitert  seine  in    einer  früheren  Arbeit  angegebenen  aetio- 

logischen  Momente    der    cerebralen    Kinderlähmung  —   nämlich    1.    schwere 

bezw.  asphyetische  Geburt,   2.  Kopftrauma,   3.  die  Infectionskrankheiten  — 
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dadurch,    dass    er    auch    der    ererbten  Syphilis  die  Rolle  eines  ursächlichen 
Factors  zuschreibt.     Er  hat  drei  hierhergehörige  Fälle  beobachtet. 

1.  Beide  Eltern  syphilitisch.  Fat.  Zangengebart  nach  einem  Abortus. 
Im  4.  Monat  Zucknngen  mit  nachfolgender  Parese  der  rechtsseitigen  Extremi- 
täten. Oefters  Krampfanfälle.  Fat.  derzeit  7Vi  Jahre  alt,  verblödet,  rechts- 
seitige spastische  Contractur.  Fupillen  vollkommen  lichtstarr.  Neu- 
ri tische  Atrophie. 

2.  Beide  Eltern  syphilitisch.  Mehrere  Aborte.  Fat.  bald  nach  der 
Gebart  Exanthem.  Zunehmende  Demenz,  auch  die  seit  dem  2.  Jahre  be- 
stehende Geh  Störung  ist  bei  dem  jetzt  5'/s  jährigen  Fat.  noch  in  Zunahme. 
In  den  Beinen  Spasmen,  lebhafte  Reflexe.  Papillen  beiderseits  blass,  links 
Retinitis  pigmentosa. 

3.  Beide  Eltern  Paralytiker,  Vater  giebt  Lues  zu.  Fat.  mit  Blasen  an 
den  Händen  nnd  Beinen  sowie  einer  vorübergehenden  Armlähmang  geboren. 
Gesund  bis  za- 3  Jahren.  Damals  plötzlich  aufgetretener  Strabismus  sowie 
Gehsuhwäche.  2  Jahre  später  Convulsionen  und  vorübergehender  Schlag- 
anfall. Fat.  jetzt  7  Jahre  alt,  ist  geistig  zurückgeblieben,  die  Beine  sind 
spastisch,  die  Fupillen  lichtstarr.  Verf.  bezeichnet  diesen  Fall  als  „eine  Art 
Uebergangsfali  von  der  auf  hereditärer  Lues  beruhenden  cerebralen  Kinder- 
lähmung zu  der  juvenilen  Paralyse'. 

Ausserdem  erwähnt  K.  noch  folgende  4  Beobachtungen: 

1.  Hereditäre  Lues.  Idiotie.  Atrophie  beider  Sehnerven,  gesteigerte 
Patellarreflexe. 

2.  Mutter  syphilitisch.  Idiotie.  Leichte  rechtsseitige  Ptosis.  Seh- 
nervenatrophie. 

3.  Vater  Schanker  durchgemacht;  Mutter  an  Tabes  gestorben.  Idiotie, 
Po  pillenstarre. 

4.  Vater  paralytisch,  Matter  an  Lues  cerebri  leidend.  Idiotie.  Neu- 
ritische Sehnervenatrophie.  Zappert- Wien. 

Two  cases  of  infantile  hemiplegia  following  convulsions  in  scarlet  and  malarial 
fever,    By  E.     B.    Montgomery.     Fediatrics.     1.  Febr.  1900. 

Verf.  berichtet  2  Fälle  von  Hemiplegie  im  Kindesalter.  Der  erste 
Fall  betraf  ein  2Vi jähriges  Kind,  das  plötzlich  mit  hohem  Fieber  und 
Konvulsionen  erkrankte.  Am  nächsten  Tage  Scharlachernption  und  rechts- 
seitige Hemiplegie.  Letztere  überdauerte  den  Verlauf  des  Scharlachs,  es 
stellten  sich  Kontrakturen,  später  Epilepsie  and  geistige  Schwäche  ein.  Der 
zweite  Fall  wurde  im  Anschluss  an  einen  Malaria- Anfall  bei  einem  X^s jährigen 
Kinde  beobachtet,  er  zeigte  im  Anschluss  an  den  Schüttelfrost  Konvulsionen, 
dann  rechtsseitige  Extremitätenlähmung  und  linksseitige  Lähmung  des 
Facialis  and  Hypoglossus.  Der  Fall  ging  in  komplete  Heilung  über,  die  im 
Verlauf  der  Jahre  bestehen  blieb.  Verf.  führt  beide  Hemiplegien  aaf  einen 
cerebralen  Bluterguss  zurück.  Jap  ha. 

Zur  Encephalitis   acuta    nan  purulenta.    Von    H.  Oppenheim.     Berl.    klin. 
Wochenschr.     1900.    No.  10. 

17jähr.  Gymnasiast,    mit  chronischer  Ohreiterung,    erkrankt    acut  mit 

Erbrechen,    hohem  Fieber,    klonischen  Krämpfen  des   rechten  Gesichtos  und 

Armes,  Sprachverlust.  Kein  Kopfschmerz,  kein  Schüttelfrost,  keine  Verhaltung 

von  Eiter  im  Ohr,  keine  percutorische  Empfindlichkeit  am  Schädel.    Weiterhin 

Jahrbach  f.  Kinderheilkunde.    N.  F.  UI,  8.  27 
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bei  dauernder  Aphasie  und  Fieber  rechtsseitige  Arm-  und  Gesichtslähmung, 
Pulsverlangsamung.  Langsame  Besserung,  besonders  bei  Anwendung  beisser 
Bäder;  Monoparesis  faciobrachialis,  tactileHjpaesthesie  and Bath jhypaesthesie 
sowie  vorwiegend  motorische  Aphasie,  die  durch  Uebung  beeinflussbar,  zur 
Zeit  noch  yorhanden.  Gegen  Himabsceiss  sprach  ausser  dem.  otologischen 
Befund  das  hohe  Fieber,  mangelnder  Kopfschmerz  und  percutorische 
Empfindlichkeit,  Charakter  der  Aphasie,  gegen  Meningitis  das  Vorherrschen 
Ton  Herdsjmptomen  und  meningealer  Reizung  sowie  der  Verlauf,  gegen 
Meningitis  serosa  das  hohe  Fieber,  sowie  ebenfalls  die  Herdsymptome. 
0.  nimmt  eine  acute  hämorrhagische,  nicht  eitrige  Encephalitis  an,  die  mit 
den  früher  von  ihm  beschriebenen  gut  übereinstimmt. 

Finkelstoin. 

Ueber  die  Wirksamkeit  der  Spina/puncti<m  und  das  VerhaUen  tier  SpifuU- 
flüssigkeit  bei  chronischem  Hydrocephalus.  Von  Grober.  Münchn.  Med. 
Wochenschr.     1900.    No.  8. 

Bericht  über  zwei  Fälle  von  chronischem  Hjdrocephalus,  von  denen 
der  eine  geheilt,  der  andere  gebessert  wurde  durch  25  beziehungsweise  12 
regelmässig  auf  einander  folgende  Spinalpunctionen.  Die  entleerte  Flüssigkeit 
war  meist  wasserklarer  Liquor  cerebrospinalis,  öfters  rötlich  gefärbt,  selten 
fast  reines  Blut.  Eiweissgehalt  0,12  pCt.  bezw.  0,31.  pCt.  Reducierende 
Substanzen  fehlten,  dagegen  Hess  sich  in  dem  einen  Fall  ein  diastatisches 
Ferment  nachweisen.  Hamburger-Breslau. 

Bacteriologische  Ergebnisse   einer    LumbalpuncHon   bei    Poliomyeliüs  -anterior. 
Von  Dr.  F.  Engel.     Prager  medic.  Wochenschrift     1900.    No.  12. 

Ein  5  Jahre  alter  Knabe  war  yor  6  Tagen  unter  Fieber,  Kopfschmerz 
und  lebhaften  Schmerzen  in  der  betroffenen  Extremität  an  Poliomyelitis 
des  rechten  Beines  erkrankt.  Schon  seit  der  16.  Lebenswoche  bestand  eine 
eitrige  Otitis,  yor  circa  einem  Jahre  hatte  eine  Osteomyelitis  zur  Ausstossuog 
der  necrotisch  gewordenen  Diaphyse  einer  Clayicula  geführt. 

Die  vorgenommene  Lumbalpunction  förderte  30  cm*  anfangs  trübe 
fliessender,  in  d^n  späteren  Portionen  klarer  Punctionsflüssigkeit  heraus,  die 
steril  aufgefangen  und  zur  Anlegung  von  Culturen  verwendet  wurde.  In  einigen 
Culturen  ging  Staphylococcus  pyogenes  albus  auf,  andere  blieben  steril.  Mit 
Rücksicht  auf  ähnliche  Beobachtungen  anderer  Autoren  ist  Engel  nicht 
geneigt,  den  Staphylococcus  als  passageren  Gast  vom  Eiter  des  Mittelohres 
anzusehen. 

Die  Schmerzen  als  Begleiterscheinungen  der  Poliomyelitis  sind  durch 
die  heutigen  Ansichten  über  die  Pathologie  der  Krankheit  leichter  zu 
erklären,  als  es  die  Charco tische  Auffassung  gestattete. 

Neurath-Wien. 

Bin  Fall  von  Friedreich* scher  Krankheit.  Von  Wickel.  Münchn.  Med. 
Wochenschr.  1900.  No.  8. 
Ausführliche  Krankengeschichte  eines  zwölfjährigen  Knaben,  dessen 
Symptomenreihe  sich  fast  Punkt  für  Punkt  mit  dem  in  den  Lehrbüchern 
entworfenen  Bilde  der  F.^schen  Krankheit  deckt.  Die  Therapie  (Jodkali, 
Elektricität)  bleibt  während  seines  mehrmonatlichen  Aufenthalts  in  der 
psychiatrischen  Klinik  zu  Tübingen  ohne  Einfluss. 

Hamburger-Breslau. 
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Taies  dorsa/is  6ei  Kindern,  nebst  einigen  Bemerkungen  über  Tabes  auf  der 
Basis  der  SyphUis  herediiaria.  Von  Dr.  L.  ▼.  Dydyüski -Warschau. 
(Neurolog.  Gentralblatt     1.  April  1900.) 

Der  Vater  des  Sj&hrigen  Patienten  litt  an  Syphilis,  die  nur  wenig 
behandelt  wurde;  derzeit  findet  man  beim  Yater  eine  Ungleichheit  und  träge 
Reaction  der  Pupillen,  ein  Fehlen  des  einen  und  Abschwäehnng  des  andern 
Patellarreflexes.  Pat.  ist  das  erste  lebende  Kind  nach  5  Aborten.  Er  war 
ganz  gesund  bis  zum  5.  Lebensjahr;  damals  fiel  den  Eltern  auf,  dass  der 
Knabe  den  Urin  nicht  halten  konnte  und  oft  tropfenweise  in  die  Hose 
entleerte.  Dieses  Symptom  besteht  seither  mit  geringen  Remissionen  fort 
and  bildet  die  Hauptklage  des  Patienten.  Ausserdem  sind  in  letzter  Zeit 
heftige  Schmerzan fälle  sowie  Paraesthesien  in  den  Beinen  und  leichte 
Ermüdbarkeit  beim  Gehen  hinzugetreten.  Die  objectiye  Untersuchung  ergiebt. 
Fehlen  der  Patellarreflexe,  Ungleichheit  der  Pupillen  mit  mangelnder  resp. 
äusserst  schwach  ausgeprägter  Lichtreaction,  Andeutung  des  Romberg^schen 
Symptoms. 

Verf.  hält  in  diesem  Falle  die  Diagnose  einer  beginnenden  Tabes  für 
die  einzig  zulässige.  Er  weist  darauf  hin,  wie  selten  diese  Krankheit  im 
Kindesalter  auftrete,  und  hält  nach  kritischer  Sichtung  der  Litteratur  nur 
wenige  Tabesdiagnosen  im  Kindesalter  für  berechtigt.  In  all  diesen  Fällen 
bdstajQd  hereditäre  Syphilis.  Durch  diese  letztere  Thatsache  gewinnt  der 
Connex,  der  auch  bei  Erwachsenen  zwischen  Lues  und  Tabes  zu  bestehen 
scheint,  sehr  an  Bedeutung.  Zappert-Wien. 

Myopathie  primitive  avec  cypko-scoiiose  monstrueuse  et  retraction  de  tous  /es 
Hechisseurs,  Pas  de  participation  de  la  face,  Par  G.  Sc  herb- Algier. 
(RcTue  neurologique.     15.  März  1900.) 

Patient  ist  in  keiner  Weise  hereditär  belastet,  insbesondere  sind  Muskel- 
atrophieen  in  der  Familie  nicht  vorgekommen.  Seit  «iner  mit  drei  Jahren 
durchgemachten  acuten  Krankheit  (Darm -Katarrh?)  glaubt  die  Mutter  eine 
gewisse  Unsicherheit  beim  Gehen  beobachtet  zu  haben;  doch  ging  Pat,  zur 
Schale,  konnte  die  Feder  halten,  machte  aber  im  Lernen  keine  Fortschritte. 
Vom  8.  Lebensjahre  an  sind  die  Störungen  der  Motilität  in  den  Beinen 
sehr  deutlich,  seit  dem  10.  Jahre  hat  Pat.,  der  zur  Zeit  der  Untersuchung 
14  Jahre  alt  ist,  aufgehört  zu  gehen.  Pat.  bietet  jetzt  eine  hochgradige 
Maskelatrophie  dar,  die  namentlich  am  Becken-  und  Schultergürtel  stark  aus- 
geprägt ist,  aber  auch  an  andern  Stellen,  so  z.B.  an  den  Handmuskeln,  nicht 
fehlt.  Die  Strecker  sind  hierbei  in  ihrer  Function  stärker  geschädigt  als 
die  Benger,  so  dass  die  Gelenke  in  gebeugter  Stellung  fixirt  sind.  Ausserdem 
besteht  eine  sehr  beträchtliche  Kyphoskoliose.  Hervorgehoben  sei,  dass  die 
elektrische  Erregbarkeit  auch  in  den  stark  atrophischen  Muskeln  erhalten  ist. 

Der  Verf.    bespricht    kurz    die     verschiedenen  Formen     von  Muskel- 
atrophieen,  ohne  seinen  Fall  in  eine  bestimmte  Gruppe  einreihen  zu  können. 

Die  Arbeit    enthält  drei  Photographieen    des  beschriebenen  Patienten. 

Zappect-Wien. 
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IL  Krankheiten  des  Auges,  des  Ohres  und  der  Nase. 

Diphtheria   of  ihe  conJuncHva.      Von    Sidney    Stephenson.      The    Lancet. 
No.  3990. 

Der  Verfasser  berichtet  über  die  ErfahraDgen,  die  er  als  Augenarzt 
eines  grossen  Londoner  Krankenhauses  über  die  Diphtherie  der  Conjunctiya 
gesammelt  hat.  Er  macht  darauf  aufmerksam,  dass  auch  er,  wie  die  übrigen 
Autoren,  bestätigen  kann,  dass  diese  Affection  ziemlich  selten  ist.  Er  legt 
ganz  besonderen  Wert  auf  den  Umstand,  dass  die  Diphtherie  auch  in 
äusserst  milder  Form  auftreten  kann,  sodass  oft  nur  die  bacteriologische 
Untersuchung  über  die  Art  der  Erkrankung  Aufschluss  giebt;  ist  die  Unter- 
suchung positiv  ausgefallen,  so  wird  der  Patient  auf  die  Diphtheriestation 
verlegt.  Was  die  Therapie  betrifft,  so  wird  vor  allem  Diphtherie-Antitoxin 
eingespritzt;  ausserdem  wird  einmal  am  Tage  die  Conjunctiva  mit  einer 
15proc.  Kalium  permanganicum-Lösung  bestrichen  nnd  öfters  am  Tage  mit 
einer  dünnen  Sublimatlösung  (1  :  5000)  gereinigt;  ist  die  Cornea  afficiert,  so 
gelangt  Atropin  zur  Verwendung.  Im  Anschluss  an  diese  Ausführungen 
berichtet  der  Verf.  die  diphtherische  Augenerkrankung  eines  2^]  jährigen 
Knaben,  die  in  milder  Form  verlief.  Seit  5  Tagen  wurde  aus  der  Lidspalte 
des  linken  Auges  ein  reichlicher  Ausfluss  einer  seropurulenten  Flüssigkeit 
bemerkt.  Bei  der  Untersuchung  fanden  sich  membranöse  Auflagerungen  auf 
der  Conjunctiva  beider  Lider,  die  Cornea  war  getrübt,  zeigte  aber  keine 
Ulceratiou.  Aus  der  Nase  floss  reichliche  seröse  Flüssigkeit:  aber  weder  in 
der  Nase,  noch  im  Halse  zeigten  sich  diphtherische  Beläge.  Auf  dem 
behaarten  Kopf  fanden  sich  einige  iropetiginöse  Stellen  mit  einem  dünnen, 
schmutzig-grauen  Belag.  Die  Pracauricular-  und  die  Kieferwinkeldrüsen 
waren  etwas  geschwollen.  Im  Urin  fand  sich  Albumen,  die  Temperatur  war 
36,70,  der  Puls  104.  Das  Kind  wurde  wie  oben  erwähnt  behandelt  (2000  J.-E.). 
Die  auf  Agar  und  Bouillon  von  den  erkrankten  Stellen  der  Conjunctiva  an- 
gelegten Culturen  ergaben  typische  Kleb s-Lö ff ler'sche  Diphtherie-Bacillen 
neben  Staphjlococcns  aureus  und  albus;  dasselbe  Resultat  ergab  die  Unter- 
suchung des  Belages  der  impetiginösen  Stellen  auf  dem  Kopfe.  Obgleich 
sich  im  Laufe  der  nächsten  Tage  ein  oberflächliches  Geschwür  auf  der 
Cornea  bildete,  ging  der  Process  bald  zur  Heilung  über.  Auf  der  Cornea 
blieb  eine  leichte  Nebula  zurück.  Lissauer. 

Chamaeprosopie  und  hereditäre  Lues  in  ihrem  Verhältnis  zur  Platyrrhinie  und 
Ozaena.  Von  Gerber.  Archiv  f.  Laryngol.  Band  X.  Heft  1. 
Aus  dieser  Arbeit  interessiert  den  Paediater,  dass  nach  G.  unter  den 
Ursachen  der  Hemmungsbildungen  des  Nasengerüstes,  die  in  Verbindung  mit 
Epithelmetaplasie  und  gewissen  Keductionsprocessen  der  Schleimhaut  zu 
Rhinitis  foetida  atrophica  führen,  und  die  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  im 
natürlichen  Zusammenhang  mit  der  entsprechenden  Gesichtsschädelform 
stehen  (Chamaeprosopie  —  Platyrrhinie),  auch  die  hereditäre  Lues  figuriert. 
Nicht  nur  die  Neugeborenen  mit  specifischer  Coryza  sind  für  Ozaena  prae- 
destiniert,  auch  die  in  ihrer  Bildung  gehemmte,  in  ihrem  Wachstum  zurück- 
gebliebene Nase  der  Individuen,  deren  Lues  erst  um  die  Pubertätszeit  herum 
manifest  wird,  zeigt  oft  dieses  Krankheitsbild. 

Hamburge  r-  Brealan. 
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Otitis  media  in  €Ui grave  diseases  in  infancy.    Von  E.  H.  Pomeroy.    Boston 
medical  and  surg.  Journal.    No.  3  (1900). 

Der  Verfasser  hat  seine  Aufmerksamkeit  besonders  auf  die  Ohr- 
affectionen  der  Säuglinge  gerichtet.  Es  geschah  dies  im  Anschluss  an  die 
Arbeiten  Ponfick's,  der  gezeigt  hat,  dass  bei  100  Autopsieen  von  Kiadem 
unter  3  Jahren  nur  9  mal  normale  Ohren  gefunden  ^'urden.  Der  Verfasser 
hebt  ganz  besonders  hervor,  dass  man  stets  bei  Kindern  die  Ohren  unter- 
suchen soll,  auch  wenn  kein  Symptom  darauf  hinweist.  Er  erläutert  dies 
durch  4  Krankengeschichten. 

Der  erste  Fall  betrifft  einen  5  monatlichen  Knaben,  der  seit  2  Wochen 
wässerige  Stühle  hatte  und  darauf  Erbrechen  bekam;  die  Temperatur  betrag 
37,5 <^,  Puls  100.  Da  das  Kind  nicht  schwer  krank  erschien,  wurde  nur  die 
Diät  geregelt.  Am  2.  Tage  wurden  Wismut  und  Glystiere  verordnet;  am 
3.  Tag  starb  das  Kind  unter  Krämpfen.  Post  mortem  wurden  die  Ohren 
untersucht  und  eine  Vorwölbung  des  linken  Trommelfells  gefunden;  es  wurde 
aufgestochen,  und  es  floss  Eiter  aus  der  Oeffnung.  Der  Verfasser  glaubt, 
dass  das  Leben  des  Kindes  hätte  gerettet  werden  können,  wenn  er  einen 
Tag  vorher  die  Ohren  untersucht  hätte. 

Der  2.  Fall  betrifft  ein  9  wöchentliches  Kind,  das  seit  14  Tagen  fort- 
während schrie  und  nur  durch  Narcotica  zum  Schlafen  gebracht  werden 
konnte.  Obgleich  der  Ohrenbefund  nur  einen  geringen  Anhalt  bot  —  es 
war  nur  eine  leichte  Vorwölbuog  des  linken  Trommelfelles  vorhanden  — 
wurde  doch  die  Paracentese  vorgenommen.  Es  entleerten  sich  einige 
Tropfen  Eiter,  und  das  Kind  war  von  diesem  Augenblick  an  völlig  ruhig. 

Im  3.  Fall  handelt  es  sich  um  ein  3  wöchentliches  Mädchen,  das  seit 
3  Tagen  uuter  Erbrechen,  Husten  und  Schreien  erkrankt  war.  Obwohl  das 
Kind  nicht  nach  den  Ohren  fasste  und  obgleich  eine  genaue  Ohruntersuchung 
wegen  der  Enge  des  äusseren  Gehörgangs  nicht  möglich  war,  wurde  dennoch 
die  Paracentese  vorgenommen.  Aus  jedem  Ohr  quoll  ein  Tropfen  Eiter;  das 
Kind  genas  vollständig. 

Der  letzte  Fall  endlich  betrifft  einen  18  monatlichen  Knaben,  der  seit 
2  Wochen  an  Bronchopneumonie  und  Diarrhoe  litt.  Da  das  Befinden  des 
Kindes  schlechter  war,  als  es  dem  objectiven  Befund  entsprach,  so  wurden 
die  Ohren  nntersucht.  Obgleich  das  Resultat  negativ  (!)  war,  wurde  dennoch 
die  Paracentese  vorgenommen,  die  beiderseits  reichlich  Eiter  ergab.  Das 
Kind  erholte  sich  von  da  ab  zusehends.  Lissauer. 

Zur  Aetioiogle  und  Pathologie  der  Otitis  media  im,  SaugHngsatter.  Dr.  S.  We  i  s  s. 
Ziegler^s  Beiträge  zur  path.  Anatomie.  XXVI 1,  1. 
Einwandsfreie  histologisch-bakteriologische  Untersuchungen  an  Leichen 
von  28  an  Verdauungs-  oder  Respirationsstörungen  gestorbenen  atrophischen 
Säuglingen  und  Neugeborenen.  Aus  der  Arbeit  geht  hervor,  dass  die  Infektion 
zumeist  auf  dem  Wege  der  Tube  geschieht,  sehr  selten  bei  septicämischen 
Erkrankungen  von  der  Blutbahn  aus.  Die  Erreger  sind  gewöhnliche  Eiter- 
bakterien. Eine  wesentliche  Ruckwirkung  der  Otitiden  auf  den  Gesamt- 
organismus ist  nicht  anzunehmen.  Ihre  grosse  Häufigkeit  im  Säuglingsalter 
ist  in  dem  sehr  langsam  sich  rückbildenden  und  Entzündung  begünstigenden 
embryonalen     Bau     der    Mittelohrschleimhaut     (embr.     Schleimhautpolster) 
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begründet.      Ausserdem  ■  lassen    sich    deutlich    drei    Formgrade    festhalten: 
Hyperämie  and  Schwellung,  Katarrh  und  Eiterung.  Spiegelberg. 

Uebfr  adenoide  Vegetationen,  Von  Dr.  Fritz  Danziger-Beuthen,  Monats- 
schrift für  Ohreoheilkunde.  XXXIV.  Jahrg.  1900.  No.  1. 
Verf.  bringt  die  adenoiden  Vegetationen  je  nach  Aetiologie  und 
Symptomen  in  rerschiedenen  Gruppen  unter:  Einmal  ist  ihr  Auftreten  ein 
mehr  acutes,  besonders  bei  ganz  kleinen  Kindern  sich  an  einen  frischen 
Schnupfen  anschliessendes.  Die  Tumoren  sind  weich,  ödematös.  Ihre 
Ezstirpation  ist  von  grosster  Wichtigkeit,  zumal  sie  nach  des  Autors  Ansicht 
die  Brücke  sind,  über  welche  es  bei  den  Infektionskrankheiten  des  Kindesalters 
zu  Ohrkomplikationen  kommt,  nnd  sie  auch  gleich  den  Gaumenmandeln  in 
der  Pathogenese  anderer  Affektionen  (Rheumatismus)  eine  Rolle  spielen 
dürften.  Eine  zweite  Kategorie  tritt  nur  schleichend  in  die  Erscheinung, 
um  schliesslich,  ohne  auffallende  Beschwerden  zu  machen,  zum  adenoiden 
Habitus,  der  mit  Verbildungen  mancher  Art  im  Bereich  des  Schädels  ver- 
bunden ist,  zu  führen.  Auch  hier  ist  die  Entfernung  der  hjperplastischen 
Rachentonsille,  die  meist  von  härterer  Gonsistenz  ist,  dringendes  Gebot^ 
wenn  auch  der  günstige  Erfolg  für  das  Gehörorgan  bei  der  Möglichkeit 
einer  schon  bestehenden  Missbildung  des  Felsenbeins  nicht  so  sicher  ist,  als 
bei  der  ersten  Gruppe. 

Eine  dritte  Species  gehört  meist  dem  zweiten  Decenninm  des  Lebens 
an.  Ihre  Symptome  sind  je  nach  der  Tageszeit  bezw.  der  Lage  —  horizontal 
oder  Tertical,  —  die  der  Träger  einnimmt,  wechselnd.  Bei  der  Exstirpation 
findet  man  einen  zerklüfteten  Schleimhautsack.  Das  weibliche  Geschlecht 
wird  öfter  betroffen;  die  Möglichkeit  eines  Zusammenhanges  die^^er  Form 
von  adenoiden  Vegetationen  mit  dem  Eintritt  der  Pubertät  ist  nicht  ohne 
weiteres  von  der  Hand  zu  weisen.  Neu  berger-Frankfurt  a.  M. 

Ueber    die    Operation    der    adenoiden    Vegetationen    am    hängenden   Kopfe   in 
Narkose.     Von    Dr.  P.  Rudioff   in  Wiesbaden.     Zeitschrift    für    Ohren- 
heilkunde.   Bd-  XXXVI.     1900. 
Auf  Grund  lang^jähriger  Erfahrung  empfiehlt  Verf.,  die  hyperplastische 
Rachenmandel  am  hängenden  Kopf  zu  exstirpieren.     Aus    der   sehr    genauen 
Beschreibung  der  Art,  wie  sich  ihm  diese  Methode  gestaltet  hat,    geht  her- 
vor, dass  Rudioff  stets  von  dem  vom  chirurgischen  Standpunkt  aus  gewiss 
berechtigten  Wunsch  getragen  wird,  gründlich  und  sicher  vorzugehen.    Bei 
diesem  Bestreben  wird  das  Bedenken  nicht  laut,    dass  ein  bei  den  sonst  üb- 
lichen Verfahren  verhältnismässig  leichter  Eingriff  zu  einer  gewiss  blutigeren 
und  ohne  Narkose  sicher  auch  schwierigeren  Operation  umgestaltet  wird. 

Nenb erger- Frankfurt  a.  M. 

Weitere  Beiträge  sur  Kenntnis  der  Wirkung  des  Küstenklimas,  des  Inselklimas 
und  der  Seebäder  auf  Okrenkrankheiten  und  auf  die  Hyperplasie  der 
Rackenmandel.  Von  0.  Körner  in  Rostock.  Zeitschrift  für  Ohrenheil- 
kunde.   Bd.  XXXVI.     1900. 

Bei  334  im  Alter  von  4 — 15  Jahren  stehenden  Kindern,  die  in  den 
Jahren  1898  und  1899  dem  Friedrich-Franz-Hospiz  zu  Gross-Müritz  an  der 
Ostsee  zugeführt  wurden,  fand  der  Verf.  in  97  Fällen  eine  mehr  oder  weniger 
bedeutende  Hyperplasie  der  Rachenmandel  vor  und  zwar  häufiger  bei  den  von 
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der  Küste  selbst  stammenden  Kindern  als  bei  denen,  die  Tom  Binnenlande 
oder  der  Uebergangszone  kamen.  Eben  diese  Hyperplasie  der  Rachenmandel 
schien  die  Hanptk  rank  hei  t  vieler  kleiner  Patienten  zu  sein,  die  auf  Grand 
der  Diagnosen:  Allgemeine  Schwäche,  Atrophie,  Skrophnlose,  Anaemie, 
Chlorose  an  die  See  geschickt  waren.  Da  die  mit  adenoiden  Vegetationen 
behafteten  Kinder  weit  weniger  grosse  Gewichtszunahmen  erfahren,  wie  solche 
ohne  vergrösserte  Rachenmandel,  und  ihnen  andererseits  durch  Operation  in 
der  Heimat  leicht  Ton  ihren  Beschwerden  geholfen  werden  kann,  möchte 
Körner  diese  Kategorie  von  den  Seehospizen  zugunsten  anderer  Kiuder  aus- 
geschlossen wissen,  die  vom  Aufenthalt  an  der  Meeresküste  einen  sichtbareren 
Vorteil  aufweisen.  Zu  diesen  letzteren  wftren  nach  den  Untersuchungen  in 
Gross-Müritz  die  Patienten  mit  chronischen,  nur  auf  Erkrankung  der  Schleim- 
haut beruhenden  Mittelohreiterungen  zu  rechnen,  ebenso  wie  Radicaloperierte, 
bei  denen  die  langwierige  Heilung  in  ein  rasches  Tempo  übergeführt  werden 
kann  (2  Fälle).  Interessant  ist  die  Wahrnehmung,  dass  die  Kinder  mit 
trockenen  Trommelfellperforationen  ausnahmslos  die  Seebäder  nehmen  konnten, 
ohne  neuen  Ohreiterungen  zu  verfallen. 

Den  bemerkenswerten  Beobachtungen  in  Müritz  schliessen  sich  noch 
Untersuchungen  an  298  Schulkindern  auf  Helgoland  an,  die  ein  dem  günstigen 
allgemeinen  Gesundheitszustand  entsprechendes  günstiges  Resultat  inbezug 
auf  das  Gehörorgan  hatten.  Nur  7  =  1,5  pCt.  der  Trommelfelle  waren 
perforiert,  davon  war  eine  Perforation  trocken,  die  6  andern  gehörten  zu 
einseitigen  Mittelohreiterungen,  von  denen  2  auf  Scharlach  zurückgeführt 
wurden.  Ne n berger- Frankfurt. a.  M. 
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Die  Frage   der  Chorea   laryngis.     Onodi.     Archiv    für  Laryngol.      Band    X, 
Heft  l. 

Als  Chorea  laryngis  haben  die  Autoren  die  verschiedensten  Krankheits- 
bilder beschrieben:  Fälle,  in  denen  neben  der  Chorea  minor  auch  chorveatische 
Unruhe,  choreatische  Bewegungen  der  Stimmbänder  vorhanden  waren,  un- 
koordinierte  Bewegungen  der  Stimmbänder  ohne  allgemeine  Chorea,  nervösen 
Husten  mit  vorausgegangener  oder  gleichzeitiger  allgemeiner  Chorea,  ner- 
vösen Husten  ohne  jede  Complikation,  Fälle,  in  denen  Hustenanfälle  beim 
Lesen  auftreten,  respiratorischen  Glottiskrampf,  phonischen  Glottiskrampf, 
Schulendemieen  hysterischer  Kehlkopfstörungen,  Aneurysmen,  deren  Be- 
wegungen auf  den  Kehlkopf  fortgeleitet  wurden  asw.  Nach  O.'s  Meinung 
wäre  es  am  Richtigsten,  die  Bezeichnung  Chorea  laryngis  vollkommen  fallen 
zu  lassen,  da  sie  nur  zu  Verwechslungen  und  Irrtümern  führt.  Eine  laryngeale 
Chorea  besteht  allerdings,  wenn  mit  dem  Kehlkopfspiegel  konstatierbare 
choreatische  Bewegungen  der  Stimmbänder  gleichzeitig  mit  einer  allgemeinen 
echten  chorea  minor  auftreten.  In  diesen  Fällen  genügt  aber  die  Bezeich- 
nung der  allgemeinen  Chorea  minor  mit  der  Aufzählung  der  betroffenen 
Muskelgrnppen,  so  auch  der  Stimmbandmuskulatur.  Für  Fälle  mit  choreati- 
scher  Unruhe  der  Stimmbänder  ohne  nachweisbare  allgemeine  Chorea  minor 
schlägt  0.  die  Bezeichnung   choreiforme  Bewegungen  der  Stimmbänder  vor. 

Hamburger-Breslau. 
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Alveolar  catarrh  in  ckUdren.  By  J.  C.  Gottings  and  Charles  H.  Jadson. 
Pediatrics  15.  Jan.  1900. 
Bericht  aber  5  Fälle  chronischer  Pneumonie  bei  Kindern,  die  Verf.  als 
Alveolarkatarrh  bezeichnet.  Die  Lungensjmptome  betrafen  auch  die  Spitzen, 
obwohl  der  Anfang  der  Erkrankung  an  einer  anderen  Lungenstelle  zu  suchen 
war.  Es  trat  nach  längerer  Dauer  der  Krankheit  Heilung  ein,  auch  scheint 
sich  keine  Schrumpfung  entwickelt  zu  haben.  Während  des  Krankheits- 
yerlaufcs  konnte  man  wohl  an  Tuberkulose  denken.  Japha. 

Remarks  on  reiropharyngeal  abscess  and  ptUsating  empyema  wUh  report  o/cases. 
Von  J.  L.  Archambault.     Albany  medical  Annais.    Febr.  IdOO. 

Im  ersten  Abschnitt  der  Abhandlung  behandelt  der  Verf.  den  Sjm- 
ptomencomplex  des  Retropharyngealabscesses,  ohne  indessen  etwas  Neues  Tor- 
zubringen.  Seine  Ausführungen  illustriert  er  durch  die  Kraokengeschichte 
eines  17  monatlichen  Kindes.  In  der  anderen  Hälfte  giebt  der  Verfasser  einen 
Ueberblick  über  die  bisher  veröffentlichten  Beobachtungen  von  pulsierendem 
Empyem  resp.  pulsierender  Pleuritis;  es  handelt  sich  zumeist  um  Empyeme 
und  zwar  in  fast  allen  Fällen  um  linksseitige.  Die  pulsierenden  Stellen 
dehnen  sich  entweder  über  grössere  Flächen  aus  oder  stellen  nur  tumor- 
ähnliche Vorwölbungen  dar.  Im  Anschluss  hieran  berichtet  er  über  einen 
selbst  beobachteten  Fall,  der  einen  6  jährigen  Knaben  betrifft.  Bei  demselben 
war  im  Anschluss  an  Scharlach  Fieber  mit  Hustenanfällen  und  grosser 
Schwäche  aufgetreten.  Bei  der  Untersuchung  fand  sich  an  der  linken  Seite 
etwas  nach  hinten  von  der  Axillarlioie  zwischen  7.  und  9.  Rippe  ein 
pulsierender  Tumor  von  Handgrosse.  Die  Haut  über  dem  Tumor  war  unver- 
ändert; die  Pulsation  des  Tumors  war,  wie  es  bei  dieser  Affection  erforder- 
lich ist,  synchron  mit  dem  Spitzenstoss.  lieber  dem  Tumor  waren  keine 
Geräusche  zu  hören;  über  der  ganzen  linken  Lunge  ergab  die  Percnssion 
völlige  Dämpfung;  nirgends  war  über  ihr  Vesiculäratmen  zu  hören.  Das 
Herz  war  nach  rechts  verdrängt.  Eine  vorgenommene  Probepunktion  ergab 
Eiter.  Es  wurde  die  Bülau'sche  Operation  vorgenommen  und  alle  2 — 3 Tage 
mit  einer  Borsäure-  und  Kalium-Permanganicum-Lösung  die  Höhle  ausgespült. 
Der  Verlauf  war  ein  günstiger;  der  Verfasser  hat  den  Knaben  6  Jahre  nach 
der  Operation  wieder  gesehen    und    denselben    vollständig  gesund  gefunden. 

L  i  s  s  a  u  e  r. 

Six  cases  of  chronic  empyema  operated öfter  Delorme's  method.  Von  B.  Scharlau. 
Mount  Sinai  Hospital  Reports.     1899. 

Der  Verfasser  hat  6  Fälle  von  chronischem  Empyem  nach  der 
Delorme^schen  Methode  operiert.  Diese  Methode  wird  dann  angewendet, 
wenn  nach  der  König'schen  Rippenresektion  die  Lunge  sich  nicht  aus- 
dehnt. Sie  besteht  darin,  dass  zuerst  nach  Schede  mehrere  Rippen  reseciert 
werden,  alsdann  mit  dem  Finger  oder  einem  stumpfen  Instrument  die  fibrösen 
Stränge  oder  eingedickten  Eitermassen  entfernt  werden,  die  in  diesen  Fällen 
die  Ausdehnung  der  Lungen  verhindern;  sind  die  Stränge  sehr  dick,  so 
müssen  sie  mit  der  Scheere  durchtrennt  werden. 

Der  er;}te  Fall  betrifft  ein  6 jähriges  Mädchen,  das  im  Anschluss  an 
eine  Pneumonie  ein  rechtsseitiges  Empyem  bekam.  Man  entleerte  den  Eiter 
durch  Rippenresektion    (7.  Rippe),    das  Fieber   fiel,    das  Kind    erholte    sich. 
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aber  die  Lunge  dehnte  sich  nicht  aas,  und  es  war  noch  reichliche  Eiterung 
Torhanden.  Deshalb  resecierte  man  die  5. — 8.  Rippe,  löste  die  fibrösen 
Stränge,  bis  sich  die  Lunge  aufblähte.  Dann  wurde  die  Höhle  mit  Jodoform- 
gaze austamponiert.  Das  Allgemeinbefinden  hob  sich  sehr  rasch,  und  in 
4  Monaten  konnte  das  Kind  geheilt  entlassen  werden. 

Der  zweite  Fall  betrifft  einen  10jährigen  Knaben,  bei  dem  die  Ent- 
stehung und  der  Ablauf  des  Empyems  fast  völlig  dem  vorigen  entsprach. 
In  diesem  Falle  wurde  schon  nach  16  Tagen  die  Delorme'sche  Operation 
Yorgenommen,  und  der  Knabe  konnte  schon  nach  2^«  Monaten  als  geheilt 
entlassen  werden. 

Im  dritten  Fall,  der  ein  2jährige8  Mädchen  betraf,  wurde  schon  nach 
11  Tagen  die  Lösung  der  Stränge  vorgenommen;  die  Heilung  trat  in 
l'/i  Monaten  ein. 

Der  vierte  Patient,  ein  3 jähriger  Knabe,  war  Anfangs  nach  Bulau 
operiert  worden,  dann  hatte  man  die  Rippenresektion  vorgenommen  und 
4  Wochen  später  die  Delor mensche  Operation.  Hier  waren  sehr  starke 
6bröse  Stränge,  die  vermittelst  der  Scheere  durchtrennt  werden  niussten. 
Nach  5  Wochen  konnte  der  Knabe  geheilt  entlassen  werden. 

Der  fünfte  Fall,  der  ein  5jährige8  Mädchen  betrifft,  zeichnet  sich  da- 
durch aus,  dass  schon  nach  4  Tagen  zur  Delorme'schen  Operation  geschritten 
werden  musste.    Der  Heilungsprocess  dauerte  hier  2  Monate. 

Der  letzte  Fall,  der  einzige,  der  ungünstig  verlief,  betraf  einen 
22  monatlichen  Knaben,  der  an  Rachitis  und  leichtem  Scorbut  litt.  Ein 
linksseitiges  Empyem  war  vorhanden,  Leber  und  Milz  waren  vergrössert.  Man 
führte  eine  Rippenresektion  aus;  inzwischen  verschlimmerte  sich  der  Scorbut 
sehr  bedeutend,  indem  starke  Blutungen  an  der  Mundschleimhaut  auftraten. 
Dennoch  entschloss  man  sich  zur  ausgiebigen  Operation,  um  die  Lunge  frei 
zu  machen:  es  verschlimmerte  sich  der  Scorbut  so  sehr,  dass  4  Tage  nach 
der  Operation  das  Kind  demselben  erla^.  Lis sauer. 
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Ein  Fall  van  angeborener  stenosierender  Pylorushyperirophie.  Von  Dr.  F.  H  an  s  v. 
Wiener  klin.  Wochenschrift.  1900.  No.  10. 
Ein  11  Jahre  alter  Knabe,  der  seit  jeher  einen  auffallend  grossen 
Bauch  zeigte  und  oft  an  Erbrechen  litt,  Hess  eine  tumorartige  Vorwölbung 
links  unterhalb  des  Nabels  erkennen.  Es  bestand  kein  Ascites,  guter  Appetit, 
häufiges  Erbrechen.  Aufblähen  des  Magens,  und  die  Lokalisation  nachweis- 
barer Plätschergeräusche  Hess  den  grössten  Teil  der  Auftreibung  des  Abdomens 
auf  den  dilatierten  Magen  beziehen.  Ein  Tumor  in  der  Pylorusgcgend  war 
nicht  nachzuweisen.  Bei  der  vorgenommenen  Laparotomie  erschien  der 
Magen  kolossal  dilatiert,  fast  bis  zur  Symphyse  reichend,  der  Pylorus,  in 
annähernd  normaler  Lage,  zu  einem  walzenförmigen,  frei  beweglichen  Tumor 
von  7  cm  Länge  und  2  Vi  cm  Dicke  umgewandelt,  der  ^i^leichmässige,  cirkuläre 
Hypertrophie  seiner  Wandungen  erkennen  Hess.  Die  Leber  war  median 
gestellt.  Es  wurde  die  Gastroenterostomie  vorgenommen  und  zwar  wegen 
starker  Blähung  des  Colon  nach  Durchziehung  der  dem  Duodenum  benach- 
barten   Ileumschlinge    durch    eine    Lücke    des    Mesocolon    transversuni.     Bei 
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Fixation  des  Murphy-Knopfes  an  der  hinteren  Magenwand  fiel  die  Dicke  der 
Magenmuscularis  (ca.  1  cm)  auf.  Die  Innenfläche  der  Pars  pylorica  konnte 
nicht  besichtigt  werden.  Nach  befriedigendem  Wundverlaufe  sehwanden  die 
klinischen  Symptome;  der  Murphy  knöpf  ist  bisher  nicht  abgegangen  und  an 
seiner  Fixationsstelle    (palpatorisch  und  im  Roentgenbild)  noch  nachweisbar. 

N  e  u  r  a  t  h. 

Lymphosarcoma  ofihe  Duodenum,  witk  extensive  Metastases.  Von  Mandlebanm 
nnd  Libman.    Mount  Sinai  Hospital  Reports.     1899. 

Die  Verfasser  berichten  über  einen  Fall  Ton  Lymphosarcom  des 
Duodenums.  Der  12jährige  Knabe,  um  den  es  sich  handelt,  war  erst  9  Tage 
vor  der  Aufnahme  in  das  Krankenhaus  erkrankt.  Anfangs  war  nur  die  grosse 
Schwäche  aufgefallen;  bald  darauf  traten  heftige  Leibschmerzen  ein.  Schon 
3  Tage  nach  dem  ersten  Auftreten  Yon  Krankheitssymptomen  begann  der 
Leibesumfang  zu  wachsen,  und  nach  3  weiteren  Tagen  trat  schwere  Obstipation 
ein.  Der  Hausarzt  glaubte,  eine  acute  Peritonitis  vor  sich  zu  haben,  und 
sandte  das  Kind  in  das  Krankenhaus.  Bei  der  Aufnahme  betrug  die 
Temperator  38,1<^;  bei  der  Untersuchung  des  Abdomens  fühlte  man  im  Hypo- 
gastrium eine  knotige  Masse,  die  sich  bis  in  das  Becken  erstreckte,  und 
daneben  noch  andere  Massen,  die  man  für  geschwollene  Drüsen  hielt; 
ausserdem  war  ein  leichter  Ascites  nachweisbar.  Bei  der  Probelaparotomie, 
die  man  vornahm,  fand  sich  eine  grössere  Menge  sero-purulenter  Flüssigkeit 
nnd  das  ganze  Peritoneum  von  weissen,  glatten,  harten  Massen  besetzt.  Die 
mikroskopische  Untersuchung  eines  excidierten  Stückes  Tumor  ergab,  dass 
es  sich  um  Lymphosarcom  handelte.  28  Tage  nach  der  Operation  erlag  der 
Knabe  seinem  Leiden.  Die  Autopsie  zeigte,  dass  das  Omentum  nnd  Mesen- 
terium mit  weissen  Tumormassen  infiltriert  war.  Die  Darmwände  waren 
zum  Teil  verklebt,  zum  Teil  durch  Geschwulstmassen  verwachsen.  Die 
Abdominalhöhle  fand  sich  voll  Eiter,  untermischt  mit  reichlichen  zerbröckelten 
Massen.  Im  unteren  Teil  des  Duodenums  fand  sich  ein  faustgrosser  Tumor, 
der  ringförmig  den  Darm  umgab  und  in  das  Lumen  hineinreichte,  das- 
selbe so  verengend,  dass  kaum  der  Finger  passieren  konnte;  die  Schleimhaut 
fand  sich  intakt.  Die  Sarcommassen  waren  in  fast  sämtliche  Abdominal- 
organe hineingewachsen  und  durch  das  Diaphragma  hindurch  in  die  Lunge 
eingedrungen. 

Die  Verfasser  machen  darauf  aufmerksam,  dass  Lymphosarcom  der 
Intestina  eine  sehr  seltene  Affektion  ist  (sie  berufen  sich  hierbei  auf  Noth- 
nagel), und  dass  meistens  das  Sarcom  der  Darmteile  eine  Dilatation  und 
nicht  wie  hier  eine  Stenose  hervorruft.  Lissauer. 

A  successful  case  of  coeiiototny  for  iniesiinal  obsimciion  etc.  Von  Charles 
A.  Morton.  The  Lancet.  No.  3990. 
Es  handelt  sich  um  ein  9jährigcs  Mädchen,  das  plötzlich  unter 
Erbrechen,  Kopf-  nnd  Leibschmerzen  erkrankte.  Die  Schmerzen  wurden  von 
Seiten  des  Kindes  in  die  Nabelregion  verlegt.  Das  Allgemeinbefinden  ver- 
schlechterte sich  derart,  dass  das  Kind  am  5.  Krankheitstage  in  das  Kranken- 
haus gebracht  wurde.  Bei  der  Untersuchung  fand  man  das  Abdomen  auf- 
getrieben und  gespannt;  man  konnte  deutlich  3  Darmschlingcu  sehen,  welche 
sich  mit  der  Peristaltik  weder  kontrahierten  noch  erweiterten.  Puls  war  100, 
Temperatur  schwankte  zwischen  37,2  und  37,8.     Ueber  Stuhlgang  und  Flatus 
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war  ans  der  Anamnese  nichts  zu  erfahren.  Die  Leibschmerzen  bestanden 
fort,  das  Erbrechen  hatte  aufgehört.  Man  entschloss  sich  zur  sofortigen 
Operation:  Bei  der  Eröffnung  der  Bauchhöhle  floss  eine  grössere  Quantit&t 
einer  hell-serösen  Flüssigkeit  heraus;  ein  grosser  Teil  der  Dannd&rme  fand 
sich  ausgedehnt  und  dann  ein  Abschnitt,  der  yöllig  leer  war;  dieses  Stück 
war  durch  einen  Strang  eingeschnürt,  der  sich  bis  zum  Nabel  verfolgen 
Hess.  Es  zeigte  sich,  dass  dieser  Strang  als  ein  persistierendes  MeekePsches 
Divertikel  angesehen  werden  musste.  Hierdurch  war  ein  Stück  Ileum 
stranguliert  und  so  die  Obstruktion  verursacht  worden.  Der  Strang  wurde 
ezcidiert.  Es  trat  völlige  Genesung  ein.  Der  Verfasser  hebt  besonders 
hervor,  dass  die  Obstruktion  hier  in  einer  äusserst  seltenen  Weise  zu  Stande 
gekommen  ist.  Lissauer. 

Ueber  das  Vorkommen  von  Ascaris  iumöricoiäes  und  durch  dieselbe  hervorge- 
rufene schwere  nervöse  Symptome  bei  Kindern  unier  einem  Jahre.  Von 
M.  Heim.     Deutsche  med.  Wochenschr.     1900.    No.  10. 

1.  10  Monate  altes  Kind  leidet  seit  einigen  Wochen  ao  stark  consu- 
mierenden  Diarrhoen;  dabei  krampfartige  Zuckungen  in  Gesicht  und  Extre- 
mitäten, weite  Pupillen.  2.  11  Monate  altes  Kind  hat  neben  abwechselnder 
Diarrhoe  und  Obstipation  mehrfach  eklamptische  Anfälle.  Im  ersten  Fall 
endete  der  Zustand  allmählich  nach  Abgang  von  42  Spulwürmern,  im  zweiten 
blieben  nach  Entleerung  von  5  derselben  die  Anfälle  aus.  In  Fall  1  ent- 
stammte die  Infection  wahrscheinlich  dem  Lecken  an  schmutzigen  Erdfrüchten, 
in  Fall  2  blieb  der  Vorgang  dunkel.  Verf.  tritt  für  einen  causalen  Zusammen- 
hang ein.  Finkelstein. 

The  necessary  fadors  in  the  successful  ireaiment  of  intussusception.  Von  C.  L. 
Gibson.     Archives  of  Pediatrics.     Febr.  1900. 

Der  Verfasser  berichtet  über  187  Fälle  von  acuter  Intussusception,  die 
in  sämtlichen  Fällen  durch  Laparotomie  zu  beseitigen  gesucht  wurde.  Diese 
Fälle  entstammen  zum  grössten  Teile  der  Littoratur.  Von  diesen  187  Fällen 
ergaben  diejenigen,  welche  sich  reponieren  Hessen,  eine  Mortalität  von 
36  pCt.,  diejenigen,  bei  denen  eine  Reposition  nicht  mehr  möglich  war,  eine 
solche  von  64  pCt.  und  diejenigen,  bei  denen  schon  Gangraen  eingetreten 
war,  eine  solche  von  95  pCt.  Von  den  Fällen,  die  sich  nicht  mehr  reponieren 
Hessen,  hatten  diejenigen,  bei  denen  ein  Anus  praeternaturalis  angelegt 
wurde,  eine  Sterblichkeit  von  83  pCt.,  diejenigen,  bei  denen  die  Resection 
des  betroffenen  Darmstückes  vorgenommen  wurde,  eine  solche  von  81  pCt. 
Des  weiteren  zeigt  der  Verf.  die  Richtigkeit  der  bekannten  Tbatsache,  dass 
die  Dauer  des  Bestehens  die  günstigen  Aussichten  auf  Reposition  und 
Heilung  verschlechtert.  Am  ersten  Tag  waren  noch  94  pCt.  reponierbar,  und 
die  Mortalität  betrug  35  pCt.;  am  zweiten  Tag  waren  nur  noch  83  pCt. 
reponierbar  und  die  SterbHchkeit  betrug  39  pCt.;  am  dritten  Tag  waren  61  pCt. 
reponierbar  bei  ebensogrossor  Sterblichkeit;  der  vierte  Tag  brachte  eine 
Mortalität  von  67  pCt.  und  nur  40  pCt.  reponierbare  Fälle:  am  fünften  Tag 
betrug  die  Sterblichkeit  73  pCt.,  am  sechsten  Tag  75  pCt.;  reponierbare 
Fälle  erwähnt  der  Verf.  an  diesen  beiden  Tagen  nicht  mehr.  Leider  fehlen 
bei  dem  Verfasser  vollständig  die  Altersangaben.  Lissauer. 


404  Literatarbericht; 

La  Dilatation  hypertrophique  du  gros  intestin  ckes  renfant.  Von  Axel 
JohaDnossen.    Rev.  mens.  d.  malad,  d.  Ponfance.    Fevr.  19i(X). 

1.  IVs  j&lir.  Knabe.  Aufgetriebener  Leib  seit  dem  zweiten  Lebenstag,  vom 
zweiten  Monat  an  Verstopf  an  g.  SeitGMonaten  täglich  Klysma.  Abdominalamfang 
47  cm.  Oefters  Erbrechen,  unter  sehr  erschwerter  Stahlentleerung  und  Schmerzen 
Kräfte  Verlust,  Tod.  Section:  Ganzes  Colon  von  der  Stärke  eines  Männerarms, 
S.  romanum  liegt  in  2  Wülsten  unter  dem  Col.  transTOfs.  Starke  Verdickung 
der  Wände  besonders  im  Colon  ascendens,  Schleimhaut  mit  ulceröser  Ent- 
zündung, die  in  den  unteren  Abschnitten  frischer  erscheint.  Rectum,  Dünn- 
darm und  übrige  Organe  ohne  Besonderheiten.  Mikroskopisch  zeigt  das 
Colon  Ulceratioo,  Infiltration  und  Hyperämie. 

2.  14  Monate  alter  Knabe;  seit  Geburt  träger  Stuhl,  zuweilen  12  Tage 
ausbleibend,  starker  Leib.  Oft  Erbrechen,  selten  Flatus.  Besserung  durch 
Massage,  Electricität  und  Atropin. 

3.  2Vs  jähr.  Knabe,  seit  Geburt  starker  Leib.  Sehr  bald  Obstipation, 
die  immer  wächst,  zuweilen  nur  alle  3  Wochen  Entleerung,  einmal  Intervall 
Yon  33  Tagen;  später  alternierend  Verstopfang  und  Diarrhoe.  Röntgenbild 
nach  Injection  einer  Wismutsuspension  zeigt  die  enorme  Auftreibung  des 
Colon  im  Gegensatz  zur  Norm. 

Verf.  erklärt  das  Zustandekommen  der  Dilatation  nicht  als  angeboren, 
sondern  als  erworben  auf  der  Basis  der  bekannten  Besonderheiten  des  S. 
romanum  bei  vielen  Kindern,  die  unter  Umständen  zu  Erschwerung  der 
Stuhlentleerung  und  zu  Arbeitshypertrophie  führt.  Finkelstein. 

The  treatmeut  of  imperforate  rectum.  Von  W.  P.  Montgomery.  The  Lancet 
No.  .3983. 

Der  Verf.  berichtet  über  die  Resultate  von  Operation  des  imperforierten 
Rectums  bei  10  Kindern.  Von  diesen  warde  bei  9  Kindern  ein  Anus 
praeternataralis  angelegt,  bei  einem  Fall  konnte  durch  Transplantation  eio 
Anus  hergestellt  werden.  Die  Erfolge  waren  sehr  ungünstig:  von  den  10 
Patienten  starben  7;  unter  den  3  geheilten  Patienten  befindet  sich  auch  der 
Fall,  an  dem  die  Plastik  gemacht  worden  war.  Der  VerF.  kommt  zu  dem 
Schlüsse,  dass  man  nur  dann  eine  plastische  Operation  vornehmen  soll,  wenn 
eine  sehr  kurze  Strecke  Darm  fehlt,  da  sonst  sich  bald  Stricturen  einstellen; 
ja  er  geht  soweit,  dass  er  für  das  beste  hält,  nur  dann  von  der  Bildung 
eines  Anus  praeternaturalis  abzusehen,  wenn  das  Rectum  durch  eine  Membran 
abgeschlossen  ist.  Lissauer. 

A  study  of  leslons  of  the  iiver  in young chiidren.  Von  Rowland  G.  Freeman. 
Archives  of  Pediatrics.    Februar  1900. 

Der  Verf.  berichtet  über  die  Leberveränderungen -bei  Kindern,  wie  er 
sie  bei  Sectionen  gefunden  hat.  Die  Kinder  entstammten  zumeist  dem 
New-Yorkcr  Findelhaus. 

Ein  Herabsinken  der  Leber  konnte  er  nur  viermal  constatieren;  in  drei 
Fällen  war  hierbei  die  Leber  vergrössert,  iu  einem  Fall  war  Fettlcber  vor- 
handen. 

Hauptsächlich  hat  er  seine  Aufmerksamkeit  auf  die  Fettleber  gerichtet; 
unter  Fettleber  versteht  er  die  schon  mit  blossem  Auge  kenntliche  Fett- 
Infiltration.  Sie  ist  bei  Kindern  viel  häufiger  als  bei  Erwachsenen.  Unter 
496  Fällen,  die  sämtlich  dem  Findelhause  entstammten,  fand  er  in  202  Fällen 
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die  Fettinfiltration  (41  pCt.).  Das  Alter  dieser  Kindei  schwankte  zwischen 
0  und  7  Jahren.  Von  den  202  Fällen  zeigten  59  (12  pCt.)  eine  hochgradige 
Infiltration,  105  (21  pCt.)  eine  mittelmässige  und  38  (8  pCt.)  eine  geringe. 
Es  zeigte  sich,  dass  sie  hänfig  bei  acuten  Infectionskrankheiten,  selten  bei 
chronischen,  erschöpfenden  Krankheiten  vorkam.  Bei  marantischen  Kindern  fand 
sie  sich  nicht  (6  Fälle),  ebenso  nicht  in  6  Fällen  von  uncomplicierter  Rhachitis. 
Bei  5  Fällen  Ton  Syphilis  fand  sich  eine  massige  Infiltration,  bei  2  Fällen 
Ton  Lues,  die  atrophische  Kinder  betrafen,  dagegen  nicht  In  60  acuten 
Broncho-Pneumonien  wurde  sie  21mal  (35  pCt.)  angetroffen,  in  30  Fällen  von 
Broncho-Pneumonie  mit  Colitis  14 mal,  in  11  Fällen  von  Broncho-Pnenmonie 
mit  Rhachitis  5mal.  Bei  37  tuberculösen  Kindern  wurde  sie  15mal  gefunden. 
Bei  Keuchhusten  war  sie  in  44  pCt.  (18 : 8)  vorhanden,  bei  Diphtherie  in 
50  pCt.  (44 :  22),  bei  Masern  in  53  pCt.  (51 :  27),  bei  Gastro-Enteritis  in 
54  pCt.  (56:30),  endlich  bei  acuter,  nicht  tuberculöser  Meningitis  in  69  pGt. 
(13 : 9). 

Im  Gegensatz  zur  Fettinfiltration  ist  die  Wachsleber  selten  bei  Kindern. 
Der  Verf.  sah  sie  niir  in  2  Fällen.  Der  erste  betraf  einen  6  jährigen  Knaben 
mit  Caries  der  Wirbelsäule  und  Psoasabscess;  zu  Lebzeiten  hatte  man  schon 
einen  grossen  Milz-  nnd  Lebertumor  und  Albuminurie  festgestellt.  Bei 
Bei  der  Autopsie  fand  sich,  dass  die  Leber  von  der  4.  Rippe  bis  zum 
Nabel  reichte;  sie  war  hart  und  zeigte  wachsartige  Degeneration,  ebenso 
die  Milz  und  die  Nieren:  die  Nebennieren  waren  tuberculös.  Der  andere 
Fall  betraf  ein  Mädchen,  das  an  progressiver  Anaemie  litt  und  das  zuletzt 
einen  flaemoglobingehalt  von  27  pCt.  zeigte.  Bei  der  Section  fand  sich, 
dass  die  Leber  vom  4.  Intercostalraum  bis  zum  Nabel  reichte,  hart  war  und 
wachsartige  Degeneration  zeigte.  Die  Milz  reichte  bis  zur  Spina  ilei  (über 
ihre  Beschaffenheit  erwähnt  der  Verf.  nichts).  Die  linke  Niere  zeigte  einen 
Abscess,  die  rechte  Niere  wachsartige  Degeneration,  and  die  rechte  Neben- 
niere fand  sich  tuberculös. 

Sehr  selten,  aber  doch  häufiger,  als  die  wachsartige  Degeneration, 
kommt  die  Cirrhose  der  Leber  im  Kindesalter  vor.  Der  Verf.  berichtet  über 
2  Fälle  dieser  Art,  die  aus  dem  St.  Mary^s  Free  Hospital  zu  New-York  stammen. 
Der  erste  betrifft  einen  10jährigen  Knaben,  der  Masern  und  Keuchhusten 
überstanden  hatte  und  unter  Fieber,  Oedemen  und  Dyspnoe  erkrankt  war; 
hierzu  gesellte  sich  bald  Gelbsucht,  Ascites,  Vergrösserung  von  Leber  und 

• 

Milz  und  kurz  vor  dem  Tode  Albuminurie  und  eine  leichte  Leucocytose. 
Der  andere  Fall  betrifft  ein  9 jähriges  Mädchen,  das  früher  Masern  über- 
standen hatte  und  bis  24  Tage  vor  dem  Tode  völlig  gesund  war.  Das  Kind 
erkrankte  plötzlich  unter  Leibschmerzen,  die  Untersuchung  ergab  Ascites, 
keinen  Icterus.  Man  entschloss  sich  zur  Laparotomie;  hierbei  fand  man 
eine  harte,  rauhe  Leber.  Das  Kind  verfiel  bald  daratif  und  starb.  In  beiden 
Anamnesen  konnte  Alcoholmissbrauch  nicht  nachgewiesen  werden.  Die 
Section  ergab  in  beiden  Fällen  fast  denselben  Befund:  Typische  Girrhose  der 
Leber;  hierbei  war  besonders  deutlich  ausgeprägt  die  Hyperplasie  der  soge- 
nannten neugebildeten  Gallen  gange. 

Zuletzt  bespricht  der  Verf.  die  centrale  Nekrose  der  Leber;  er  sah 
dieselbe  in  4  Fällen  von  Masern  unter  14  auf  einander  folgenden  Sectionen 
an  Masern  verstorbener  Kinder.  In  2  Fällen  war  dieselbe  schon  makroskopisch 
erkennbar,  während  in  einem  Falle  nur  bei  der  genauesten  mikroskopischen 
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UntersQchaDg  ein  einzelner  Herd  gefanden  werden  konnte;  er  zeichnete  sich 
aus  durch  Fragmentation  der  Kerne  und  schlechte  Färbbarkeit  des  Ojto- 
plasma.  Der  Yerfasser  weist  darauf  hin,  dass  seines  Wissens  die  centrale 
Nekrose  noch  nicht  bei  Masern  beobachtet  worden  ist.  Lissauer. 

An  enlarged  liver  in  rickets.  Bj  R.  Tunstall  Taylor.  Pediatrics.  15.  JaD. 
1900. 
£ine  sehr  starke  Lebervergrösserung  bei  einem  rachitischen  Kinde 
veranlasste  den  Verf.,  trotz  Fehlens  syphilitischer  Kennzeichen,  zu  schmieren. 
Dabei  besserte  sich  das  Befinden  rapide,  und  die  Leberschwellung  nahm  ab. 
Verf.  scheint  daraus  auf  einen  Zusammenhang  mit  Syphilis  zu  schliessen, 
was  doch  zweifelhaft  ist.  Uebrigens  hat  yiell eicht  Abusus  alcoholicus  vor- 
gelegen. Japha. 

A  case  of  alcoholic  cirrhosis  of  the  liver  in  a  baby.  By  R.  Abrahams. 
Pediatrics.  1.  März  1900. 
Ein  16  Monate  altes  Kind  leidet  seit  2  Monaten  an  Appetitlosigkeit 
und  Verstopfung,  daneben  Blässe  und  starke  Anschwellung  des  Unterleibes. 
Ein  Flüssigkeitserguss  wurde  später  durch  die  Paracenteso  ganz  sicher  fest- 
gestellt, nach  Ablassung  einer  Quantität  desselben  Hess  sich  die  vergrösserte, 
aber  glatte  Leber  fühlen.  Für  die  Diagnose  der  Lebercirrhose  spricht  nach 
dem  Erachten  des  Ref.  hauptsächlich  das  Caput  medusae  und  die  Anamnese: 
Das  Kind  erhielt  seit  frühster  Kindheit  täglich  ein  Glas  Bier.  Das  Befinden 
des  Kindes  hat  sich  nach  der  Punktion  gebessert,  der  Flüssigkeitserguss 
war  noch  IVi  Monate  später  nicht  wiedergekehrt.  Japha. 

Contributo  alla  conoscensa  delle  ascUl  pseudockilose.  Note  dei  Dott.  F.  M  i  c h  e  1  i 
e  G.  Mattirolo.  Rivista  critica  di  clinica  medica.  Anno  L  No.  4, 
p.  89.  Geonaio,  1900. 
Nebst  den  chylösen  Ergüssen  (Transsudaten  und  Exsudaten),  bei  welchen 
die  charakteristische  milchartige  Trübung  durch  Gehalt  der  Flüssigkeit  an 
fein  emulgiertem  Fette  bedingt  ist,  kennt  man  seit  Quincke  sogenannte 
pseudochylöse  Ergüsse,  welche  einen  Gehalt  an  emulgiertem  Fette  von  nur 
0,12— 0,67 <>/ooi  jedenfalls  unter  l,5Voo  aufweisen.  Dieser  geringe  Fettgehalt 
vermag  aber  eine  deutliche  Trübung  nicht  hervorzurufen;  in  der  That  fand 
man  in  solchen  Fällen  die  Trübung  durch  feinste  Eiweissgranulationen  be- 
dingt, lieber  die  Natur  des  suspendierten  Eiweisses  liegen  verschiedene 
Angaben  vor;  es  handelte  sich  in  manchen  Fällen  um  Glycoprotcide,  Mucinoide, 
Produkte  specifischer  Degeneration  der  Zellen  maligner  Geschwülste  etc. 
Auch  wurde  an  einen  Zusammenhang  dieser  Trübung  mit  jener  gedacht, 
welche  das  Blutserum  gesunder  und  kranker  Individuen  unter  Umständen 
rätselhafter  Weise  zeigt,  und  versucht,  durch  Annahme  einer  eigentümlichen 
molecularen  Aggregation  des  Globulins  eine  Erklärung  zu  finden. 

Zu  einer  besonderen  Gategorie  von  Fällen  gehören  jene  vier,  welche 
Verff.  mitteilen.  Die  von  ihnen  gewonnenen  Ascitesflüssigkeiten  stammten 
von  einer  Pericarditis  mit  Herzthrombose  (I),  einem  Pancreas-  und  Peritoneal- 
Carcinom  (II),  einem  Milzsarkom  (III)  und  einer  Lebercirrhose  (IV).  Die 
bei  der  Analyse*  gewonnenen  Zahlen  sind  im  Originale  einzusehen. 

Die  Trübung  der  Flüssigkeit  in  den  letztgenannten  2  Fällen  stammte 
wie  Verff.  zeigen  konnten,  ganz  oder  zum  grossen  Teile  von  Lecithin,  dessen 
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Gehalt  0,25  (III)  bozw.  0,52%  (IV)  betrag.  Schon  0,159Voo  Lecithin,  in 
Wasser  anfgeschwemmt,  erzeugt  eine  totale  Opalescenz.  Der  qualitative 
Nachweis  des  Lecithins  geschieht  nach  Yerff.  dadurch,  dass  man  aus  dem 
klaren,  warmen,  alkoholischen  Extracte  einer  Fliissigkeitsprobe  den  Alkohol 
teilweise  abdampft,  wobei  eine  Trübung  Ton  ausgeschiedenem  Lecithin  ent- 
steht, welche  durch  F&llung  mit  Wasser  noch  vermehrt  wird.     Pfaundler. 


V.  Krankheiten  der  Harn-  und  Gesehleehtsorgane. 

Nephritis  ohne  Albuminurie  bei  jungen  Kindern.  Von  Gas  sei.  Berlin,  kl  in. 
Woch.  1900.  No.  10. 
Bei  in  maximo  2Vs  Jahre  alten  Kindern  wurde  ausgebreiteter  Hydrops, 
dreimal  mit  Ascites  beobachtet,  ohne  dass  h&ufige  Untersuchung  Eiweiss  oder 
Formelemente  im  Urin  nachweisen  konnte.  Zweimal  waren  wahrscheinlich 
Varicellen  vorausgegangen,  fünfmal  Verdauungsstörungen,  einmal  war  ana- 
mnestisch und  Ätiologisch  nichts  festzustellen.  Scharlach  war  ausgeschlossen. 
Viermal  Heilung  nach  4 — 6  Wochen,  zweimal  Ausgang  unbekannt,  8  Todes- 
fälle. Zwei  Autopsien  ermöglichten,  in  den  Nieren  unregelmässig  fleckweise 
auftretende  kleinzellige  Proliferation,  starke  Desquamation,  Glomerulitis  und 
Epithelnekrose  festzustellen.  G.  fuhrt  die  einschlägige  Litteratnr  an  und 
vertritt  die  Anschauung,  dass  man  in  solchen  Fällen  an  eine  wirkliche 
Nephritis  denken  muss,  deren  Prognose  unsicher  bleibt.         Finkelstein. 

Dei/*  opoterapia  renale.  Von  Gomandini.  Gazzetta  degli  ospedali. 
No.  21.     1900. 

Bei  einem  3  Jahre  alten  Kinde,  welches  seit  13  Tagen  an  Nieren- 
entzündung erkrankt  war,  hat  der  Verf.  in  KnolTs  Renaden  versucht,  aber 
ohne  Erfolg.     Das  Kind  starb  nach  zehn  Tagen  in  einem  urämischen  Anfall. 

Es  ist  aber  zu  bemerken,  dass  während  der  zwei  letzten  Tage  das 
Kind  nicht  mehr  Renaden  erhalten  hatte:  während  der  Darreichung  des 
Mittels  schien  es  dem  Kind  viel  besser  zu  gehen. 

Der  Verf.  hat  seitdem  das  Mittel  bei  einem  20  Jahre  alten  Fräulein 
mit  gutem  Erfolge  angewendet.  Gattaneo. 

A  case  of  ahdotninal  nephrectonty  for  renal  sarcoma  an  a  young  child.  By 
Gharles  A.  Marton.     Brit.  med.  Journ.    3.  Februar  1900. 

Verf.  entfernte  einem  18  monatlichen  Kinde  ein  Nierensarkom  auf  der 
linken  Seite.  Fünf  Monate  später  starb  das  Kind  an  Tuberkulose.  —  Ein 
Lokalrecidiv  konnte  nicht  festgestellt  werden.  Die  rechte  Niere  hatte  fast 
die  Grösse  wie  beim  Erwachsenen.  Nach  Verf.'s  Meinung  ist  die  Prognose 
der  Operation  quoad,  Recidivieren  schlecht.  Jap  ha. 

Rena/  papilleciomy.  By  E.  Henry  F e  n  w  i  c k.  Brit.  med.  Journ.  8.  Februar. 
1900 
In  2  Fällen  einseitiger,  schmerzloser,  renaler  Hämaturie  bei  jugend- 
lichen Erwachsenen  fand  Verf.  nach  Incision  und  Beleuchtung  des  Nieren- 
beckens eine  variköse  Bildung  in  der  Schleimhautbekleidung  einer  Nieren- 
papille.    Die  Papillen    wurden  excidiert,    und    es  erfolgte  Heilung;    in    dem 
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einen  Fall  ist  allerdings  nach  18  Monaten  eine  leichte  Blutung  wiedergekehrt. 
Verf.  möchte  auf  diesen  Befand,  als  eventuelle  Ursache  unklarer  Nieren- 
blatUDgen,  aufmerksam  machen.  Jap  ha. 


VI.  Krankheiten  der  Haut. 

Dermatitis  gangraenosa  infantum.  Von  J.  Lipes.  Albaoy  Medical  Annais. 
Januar  1900. 
Der  Verfasser  berichtet  über  eio  2^4  jähriges  Mädchen,  das  eine  leichte 
Verletzung  am  Daumen  hatte,  die  nur  langsam  heilte  und  eine  pigmentierte 
Narbe  hinterliess;  inzwischen  war  eine  ähnliche  Stelle  am  kleinen  Finger 
derselben  Hand  entstanden,  die  unter  Zerstörung  des  Nagels  heilte.  Das 
Kind  wurde  in  das  Krankenhaus  aufgenommen;  es  war  körperlich  kräftig 
entwickelt,  aber  die  geistige  Entwicklung  war  höchst  mangelhaft.  Kurze  Zeit 
nach  der  Aufnahme  begann  es  leicht  zu  fiebern.  Bei  der  Untersuchung  fand 
sich,  dass.  die  Haut  unterhalb  des  Nabels  in  Form  einer  grossen  Blase  ab- 
gehoben war;  die  Länge  der  Blase  betrug  gegen  14  cm,  die  Breite  war  etwas 
geringer.  Ihr  Rand  war  purpurrot  gefärbt,  und  der  Inhalt,  der  die  Blaae 
nur  schwach  füllte,  bestand  in  einer  seropurnlenten  Flüssigkeit.  Die  Haut 
der  Blase  wurde  gangränös;  die  Umgegend  der  Blase  hob  sich  fast  bis  zur 
Symphyse  ab,  ohno  dass  Gangrän  eintrat.  Die  nicht  gangränös  gewordenen 
Stellen  heilten  rasch  unter  Hinterlassung  einer  tief  purpurfarbenen  Pig- 
mentation  ab.  Während  die  gangränöse  Stelle  am  Abdomen  unter  Narben- 
bildung heilte,  entstanden  an  verschiedenen  Stellen  des  Körpers  rote  Flecken, 
auf  denen  sich  Blasen  bildeten,  die  rasch  abheilten.  Im  Urin  zeigte  sich 
eine  geringe  Menge  von  Albumen.  Fieber  konnte  während  dieser  Zeit  nicht 
festgestellt  werden.  Etwa  4  Wochen  nach  dem  Entstehen  der  Blasenbildung 
traten  paralytische  Störungen  auf,  die  denjenigen  nach  Diphtherie  glichen  und 
bald  wieder  verschwanden:  Schwäche  der  Nackenmuskulatar,  Paraplegie  der 
unteren  Extremitäten,  Fehlen  der  Kniereflexe.  Der  Verfasser  spricht  diese 
Affektion  als  Dermatitis  gangraenosa  an;  er  glaubt  «us  dem  Umstände,  dass 
der  Fall  in  Heilung  ausging,  annehmen  zu  können,  dass  es  sich  nicht  om 
Pemphigus  gangraenosus  gehandelt  hat.  Ueber  die  Entstehung  der  Affektion 
stellt  er  die  Theorie  auf,  dass  sie  durch  Paralyse  der  kleinsten  Arterienäste 
entstanden  sei;  die  Paralyse  soll  seiner  Meinung  nach  durch  -Toxine  von 
Tuberkelbacillen  hervorgerufen  sein.  Die  Tuberkelbacillen  beschuldigt  der 
Verf.  deshalb,  weil  das  Kind  aus  einer  tuberkulösen  Familie  stammt.  Die 
Therapie  besteht  in  diesen  Fällen  in  der  Darreichung  von  Chinin  und  Arsen 
und  der  lokalen  Behandlung  der  Wunden  mit  Jodoformverbänden. 

Lissauer. 

Ein  Fall  von  „Cree/nng  disease".  Von  Dr.  Schmid.  Demonstr.  im  Verein 
der  Aerzte  in  Steiermark.  Wiener  klin.  Wochenschr.  1900.  No.  13. 
Die  Krankheit  bestand  seit  10  Wochen  und  war  in  diesem  Falle  von 
mehreren  (sicher  von  2)  Larven  derselben  Dipterenart  hervorgerufen,  von 
denen  ein  Individuum  erst  in  den  letzten  Tagen  seine  Gänge  zu  graben  be- 
gonnen hatte.  Der  Hautprocess  nahm,  wie  immer,  auch  in  diesem  Falle  an 
mangelhaft  bedeckten  Körperstellen  (Oberschenkel  und  Nates)  des  2jährigen 
Knaben  seinen  Anfang  und  verlief  ohne  Complicationen,  wie  Pustelbildung  etc.^ 
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und    ohne  Juckreiz.      In    den    Excremeuten    wurde    der   Erreger   Tergebens 
gesucht.  Neurat  h- Wien. 


VII.  Krankheiten  der  Bewegangsorgane.    Verletzungen. 

Chirurglsehe  Krankheiten. 

Zur  Schief halsbehandlung.  Von  v.  Noorden.  München.  Med.  Wochenschr. 
1900.    Nu.  10. 

Ein  Mädchen,  das  7  Wochen  zu  früh  in  Steisslage  geboren  ist,  macht 
im  5.  Lebensjahre  innerhalb  5  Monaten  Varicellen,  eine  Mittelohraffection, 
Keuchhusten  und  Masern  durch.  Nach  den  Varicellen  entwickelt  sich  ein 
Schiefhals.  r.  N.  operiert  das  Kind  im  10.  Lebensjahre  durch  eine  Resection 
der  Portio  sternalis  des  Kopfnickers  bis  in  das  Verschmclzungsgebiet  beider 
Muskelteile  und  Durchtrennung  der  seitlichen  und  tieferen  Fasern  und 
Fascienlager.  Kein  Fixationsverband,  ausser  täglicher  Massage  der  seitlichen 
Wirbelsäulemuskeln  und  Anwendung  der  Gl  is  so  naschen  Schlinge  keine 
Nachbehandlung.  Der  Kopf  kann  zwanglos  und  weit  nach  der  Gegenseite 
bewegt  werden,  in  zweijähriger  Beobachtungszeit  bewährt  sich  der  Erfolg 
der  Operationsmethode.  Hamburger-Breslau. 

Imperfect  developmeni  of  ike  right  pectoralis  major  and  right  scapuia,  By 
Henry  Ling  Taylor.    Pediatrics.     15.  Febr.  1900. 

Bei  einem  6jährigen  Mädchen  sind  rechte  Scapula  und  Clayicula  gegen 
links  verkleinert.  Spärlichere  Entwickelung  der  entsprechenden  Schulter- 
mnskulatur,  namentlich  des  Pectoralis  major,  während  die  elektrische  Reaktion 
wohl  erhalten  ist.  Jap  ha. 

Die  Behandlung  der  Spina  bifida,  mit  besonderer  Berücksichtigung  der  Hetero- 
plastik.  Von  Prim.  Dr.  E.  Slajmer.  Wiener  med.  Wochenschritt  1900, 
No.  12. 

Verfasser  giebt  zunächst  eine  historische  üebersicht  über  die  bisher 
geübten  Oporationsmethoden  bei  Spina  bifida  und  bespricht  dann  zwei 
selbstbeobachtete  Fälle,  bei  denen  er  den  heteroplastischen  Verschluss  der 
Knochenlücke  mittelst  Gelluloidpiatten  (nach  Fraenkel)  in  Anwendung 
gebracht  hat. 

Der  erste  Fall  betraf  einen  IVs  Jahre  alten  Knaben,  bei  dem  die 
Spina  bifida  ohne  sonstige  Krankheitssymptome  bestand,  und  der  sich  noch 
2  Jahre  nach  der  Operation  als  körperlich  und  geistig  yollkommen  gesund 
präsentierte. 

Im  anderen  Falle  handelte  es  sich  um  einen  6  Jahre  alten  Knaben 
mit  Spina  bifida,  Blasen-  und  Mastdarmlähmung,  spastisch  paretischem  Gang, 
Atrophie  des  rechten  Beines,  Hypaesthesie  (rechts  deutlicher  als  links).  Auch 
hier  wurde  der  Knochendefect  nach  Abtragung  des  Sackes  mit  einer  Cella- 
loidplatte  geschlossen,  die  gut  einheilte.  Eine  wesentliche  Besserung  der 
nervösen  Symptome  wurde  nicht  erreicht. 

In  einem  Falle  konnte  Verf.  die  Ausstossung  einer  zur  Deckung  eines 

Trepanationsdefectes  am  Schädel  verwendeten  Ceiluloidplatte  fünf  Jahre  nach 

der  Operation  beobachten.    Es  war  hier   zur  „Perialienitis''    gekommen.    In 

einem  anderen  Falle  heilte  hingegen  die  Platte  vollkommen  reactionslos  ein, 

Jahrbuch  f.  Kinderheilkunde..  N.  F.  LH,  8.  28 
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troUdem   sie   wegen   aogenagenden    Deckaofrsmateriftles   zwei  Wochen   an- 
bedeckt geblieben  war.  Neurath-WiMi. 

Conirihuio  alla  cura  chirurgica  di  alcune  de/ormazioni  congenüe,  Lnxardo. 
(Beitrag  zur  chirurgischen  Behandlung  einiger  angeborener  Deformitäten.) 
Gazzetta  degli  ospedali.     No.  12,  1900. 

Der  Verfasser  berichtet  über  einige  F&Ue  von  Spina  bifida,  Teratom 
der  Regio  sacralis,  Atresie  des  Rectum  bei  ganz  kleinen  Kindern,  die 
Giordano  mit  dem  besten  Erfolg  oporirt  hat.  Die  Fälle  Ton  Spina  bifida 
betrafen  zwei  Kinder,  2  resp.  5  Tage  alt:  das  Teratom  wurde  bei  einem  4  Tage 
alten  Mädchen  operirt,  die  Atresie  bei  einem  3  Tage  alten  Kind. 

Sehr  interessant  war  der  Fall  von  Teratom.  Die  Geschwulst,  auf  dem 
Sacrum  eingepflanzt,  war  beweglich,  hart,  so  gross  wie  der  Kopf  eines  Neu- 
geborenen. Die  microscopische  Untersuchuug  ergab,  dass  es  sich  um  ein 
papilläres  Myxo- Cysto- Adenom  handelte.  Cattaneo. 

Tumeur  congenitale  de  ia  region  lombaire.  Par  P.  Pi oll  et- Lyon.  (Nouvelle 
Iconographie  de  la  Salpetriere.  Januar-Februar-Heft  1900.) 
Das  jetzt  14jährige  Mädchen  zeigte  schon  bei  der  Geburt  einen  flachen 
ca.  fingerdicken  Tumor,  der  mit  einem  breiten  Stiel  am  Lendentheil  der 
Wirbelsäule  festhing.  Als  das  Kind  15  Monate  alt  war,  fing  die  Geschwulst 
an  zu  wachsen;  sie  hing  schweifartig  hinten  herab  und  genirte  das  Kind  beim 
Gehen.  Im  Alter  Ton  6  Jahren  trat  eine  locale  Abscedirung  am  Tumor  auf, 
die  eine  ca.  3  Monate  dauernde  Eiterung  zur  Folge  hatte.  2  Tage  Tor  der 
Spitalsaufnahme  stellte  sich  an  dem  währenddessen  stark  gewachsenen  Nen- 
gebilde  ein  Durchsickern  Ton  Flüssigkeit  durch  die  Haut  ein.  Der  Wasser- 
yerlnst  war  so  gross,  dass  in  der  kurzen  Zeit  ca.  1  Liter  abgegangen  sein 
mochte  und  die  Spuren  des  Kindes  durch  Wassertropfen  am  Boden  des 
Spitalzimmers  kenntlich  waren.  Der  Tumor  hatte  —  nach  der  Beschreibung 
lind  den  beigefügten  Photographieen  —  eine  enorme  Ausdehnung.  Er  war 
am  Lendentheil  des  Rückens  befestigt  und  hing  wie  ein  Schwanz  bis  in  die 
Kniehohe  herab;  er  hatte  die  Dicke  eines  plnmpen  Oberschenkels  und  war 
an  seinem  distalen  Ende  etwas  kolbig  aufgetrieben.  Einen  Massstab  für  die 
Grösse  der  Geschwulst  erhält  man  durch  die  Thatsache,  dass  nach  der 
Operation  dieselbe  noch  6  Kilo  200  Gramm  wog.  Die  Haut  war  im  wesent- 
lichen normal  braun  pigmentirt,  oedematös,  von  grossen  Venen*  durchzogen. 
Die  Consistenz  war  weich,  doch  spürte  man  härtere  Knoten  inmitten  der 
Geschwulst,  die  mit  der  Wirbelsäule  zusammengehörig  schienen.  Irgend 
welche  anderen  Störungen  bot  das  Kind  nicht  dar,  namenilich  war  die  Stuhl- 
und  Harnentleerung  ohne  Hindernisse  möglich.  Es  wurde  am  Tage  nach 
-der  Spitalsaufnahme  in  Aethernarkose  die  Entfernung  de«»  Tumors  in  Angriff 
genommen.  Beim  Durchschneiden  der  grossen  Venen  in  der  Haut  der  Ge- 
schwulst entstand  aber  eine  so  gewaltige  Blutung,  dass  man  nur  einen  Teil 
der  Neubildung  abtragen  konnte  und  froh  war,  das  Kind  nach  Anlegung  von 
Klemmen,  Tampons  wieder  ins  Bett  zu  bringen.  Nach  ca.  1  Woche,  die 
man  dazu  benutzt  hatte,  die  stark  erschöpfte  Patientin  durch  Excitantien, 
Seruminjectionen  wieder  zu  Kräften  zu  bringen,  wurde  der  Rest  des  Tumors 
entfernt.  Man  überzeugte  sich  hierbei,  dass  die  Goschwulst  so  innig  mit  der 
Hau€  und  den  Wirbelbögen  (wahrscheinlich  der  beiden  ersten  Lumbaiwirbel) 
verwachsen    war,    dass    an    eine    radikale    Operation    nicht    gedacht    werden 
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konnte.  Der  Tumor  warde  noch  im  kranken  Gewebe  abgeschnitten,  die 
Bogen  der  beiden  ersten  Lambalwirbel  resecirt  und  die  Haut  über  der  Wunde 
vernäht.    Die  Heilung  ging  glatt  von  Statten. 

Die  mikroskopische  Untersuchung  ergab  bloss  Bindegewebselemente, 
theilweise  mit  den  Zeichen  des  sogenannten  Schleimgewebes  aus  embryonalen 
Zellformen.  Nervenantheile  fanden  sich  nicht  im  histologischen  Bilde  vor. 
Die  Diagnose,  welche  Verf.  auf  Grund  dieses  Befundes  stellt,  ist  die  eines 
Fibromjxoms.  Er  hält  den  Tumor  mit  Rücksicht  anf  seine  Entstehungs- 
geschichte,  anf  seine  Verwachsung  mit  der  bedeckenden  Haut  and  anf  das 
Vorhandensein  von  Schleimgewebe  für  local  malign,  glaubt  aber  nicht  an  die 
Gefahr  einer  Verallgemeinerung  desselben.  Zappert-Wien. 

Congemial  lateral  curvature  of  Ihe  spine.  By  Henry  Ling  Taylor.  Pedi- 
atrics,  15  Januar  1900. 
Verf.  berichtet  von  2  Fällen,  wo  ein«L  seitliche  Verkrümmung  der 
Wirbelsäule  schon  in  sehr  jagendlichem  Alter  bemerkt  wurde,  eipmal  im 
7;  Monat,  allerdings  bei  einem  rachitischen  Kind,  das  andere  Mal  im 
3.  Monat.  Uebrigens  sind  solche  „einfachen'*  Kurvaturen  im  frühesten  Alter 
doch  wohl  nicht  allzu  selten.  Jap  ha. 

Ueber  Ichihyolvasogen  bei  Gelenkaffeklianen.     Von   Prof.  Dr.  G.  Edlefsen    in 
Hamburg.     Therap.  Monatshefte.     1900.     Na.  1. 

Nachdem  über  verschiedene  Vasogenpräparate,  so  besonders  das  Jodo- 
form* und  Jodvasogen,  von  verschiedenen  Seiten  günstige  Nachrichten  ver- 
öffentlicht waren,  lag  es  nahe,  auch  das  Ichthyol  in  Vasogen  zu  lösen  und 
die  Lösung  statt  des  einfachen  Ichthyols  anzuwenden,  denn  die  Vasogen- 
verbindungen  werden  allerseits  grade  deshalb  besonders  gerühmt,  weil  sie 
leicht  in  die  Haut  eindringen.  Verfasser  prüfte  nun  das  lOproc.  Ichthyol- 
vaaogen  auf  seine  Wirksamkeit  bei  chronischem  Gelenkrheumatismus  und 
bei  Arthritis  deformans,  und  wenn  schon  das  Ichthyol  allein  in  äusserlicher 
Anwendung  gegen  jene  Affektionen  gerühmt  wird,  fand  Verfasser  das 
Ichthyolvasogen,  das  er  zweimal  täglich  in  die  Haut  über  den  kranken  Ge- 
lenken einreiben  liess,  als  äusserst  wirksam:  die  quälenden  Schmerzen 
schwanden  schnell,  und  die  Beweglichkeit  der  Gelenke  besserte  sich.  Verf. 
hat  allerdings  nur  wenige  Fälle  zu  verzeichnen,  sodass  er  ein  abschliessendes 
Ul'teil  noch  nicht  aussprechen  kann.  '  R.  Rosen-Berlin. 

Aus  der  Un/allpraxis.      Peters.     Münchener   medizin.    Wochensehr.      1900. 
No.  11. 

Nach  einem  Sturz  auf  einen  Baumstamm  treten  bei  einem  achtjährigen 
Kinde  Schwindelanfälle,  Augen-  und  Kopfschmerzen  auf.  Die  ärztliche  Unter- 
suchung fördert  diagnostisch  nichts  zu  Tage,  versagt  therapeutisch.  Nach 
einem  Jahre  wird  das  Kind  P.  zugeführt,  der  am  linken  Auge  eine  eitrige 
Entzündung,  eine  Opticusatropbie,  Bewogungsanomalien  des  Bulbus,  eine 
kontrahierte  Pupille  konstatiert  und  einen  durch  das  untere  Augenlid. in  die 
Orbita  eingedrungenen  Fremdkörper,  ein  kleines  Stück  Holz,  diagnosticiert. 
Infolge  Widerstandes  der  Eltern  kann  dieser  erst  weitere  sechs  Mt>nate 
später  operativ  entfernt  werden.     Bisher  ist  das  rjechte  Auge  normal  geblieben. 

Hamburger-  Breslau. 
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VUI.  Hygiene.    Statistik. 

Report  Ott  the  cause  and prevention  o/  Infant  ntortality.  By  Ernst  Wende. 
Pediatrics  1.  Febr.  1900. 
Bericht  über  die  sanitären  Massregeln,  welche  zum  Schutz  der  Säugling 
und  der  jüngeren  Kinder  getroffen  werden  können,  und  deren  genaue  Durch- 
führung in  Buffalo  eine  ausserordentliche  Abnahme  der  Kindermortalität  her- 
vorgebracht haben  soll.  Neben  der  Yerabfolgung  you  Instruktionen  an  die 
Mütter  der  Kinder  und  dem  Verbot,  Saugflaschen  mit  langem  Ansatzrohre 
zu  verkaufen,  betreffen  die  meisten  Massregeln  die  Milchversorgung.  Be- 
sonders interessant  erscheint  die  Einrichtung  eines  täglich  kontrollierten 
Registers  über  den  Milchverkauf.  Auf  diese  Weise  ist  es  möglich,  den  Ver- 
lauf von  Epidemien  zu  verfolgen,  welche  mit  der  Mi  Ich  Versorgung  in  Zu- 
sammenhang stehen,  es  ist  da  namentlich  an  Typhus,  Diphtherie,  Scariatina, 
„Cholera  infantum**  gedacht.  Verf.  bringt  auch  Beispiele  bei,  in  denen  es 
gelang,  die  Ursache  solcher  Epidemien  nachzuweisen  und  abzuschneiden. 
Die  übrigen  Einrichtungen  betreffen  Kontrolle  über  die  Einrichtung  der 
Molkereien,  Ställe,  die  Gesundheit  des  Viehs  (namentlich  die  Prüfung  mit 
Tuberkulin),  das  Futter,  die  Behandluog,  den  Transport  und  Verkauf  der 
Milch  (Glasflaschen  dürfen  an  die  gekennzeichneten  Häuser,  in  denen  an- 
steckende Krankheiten  herrschen,  nicht  abgegeben  werden).  Die  Milchunter- 
suchung folgt  auch  hier  üblichen  Regeln.  Interessant  ist  die  Färbung  ver- 
dünnter Milch  mit  einem  Farbstoff,  dem  faulender  Urin  zugesetzt  wird. 

Japha. 

Ueber   die   Milchversorgung   und  Milchkontrolle    im    Kaiser-    und   Kaiserin-- 
Friedrich'Krankenkause  in  Berlin,    Baginsky  und  Sommerfeld.    Zeit- 
schrift f.  Krankenpflege.     1900.    Februar. 
Dieser   zweite   Aufsatz   beschäftigt   sich    mit   der  Milchkontrolle    und 
enthält  als  Anhang  die  Instruction  für  das  Milchmädchen. 

Hamburger-Breslau. 

Zur  Prophylaxe  der  Schulepidemien,  Dr.  J.  Steinhardt.  Zeitschrift  für 
Schulgesundheitspflege.  1900.  No.  1. 
Vor  allem  fordert  S.  eine  von  den  behandelnden  Aerzten  mit  zu  be- 
obachtende Anzeigepflicht  der  Eltern  über  Art  der  Erkrankung  entschuldigter 
Kinder  an  die  Schule.  Ferner  eine  möglichst  frühzeitige  Ausscheidung  er- 
krankter Kinder  durch  schulärztliche  Untersuchungen,  welche  frühe  Symptome 
der  Infektionskrankheiten  festzustellen  vermögen;  endlich  die  Fernhaltnng 
der  Reconvalescenten  auf  für  die  einzelnen  Krankheiten  und  Fälle  zu  be- 
stimmende Zeit.  Schliesslich  weist  er  auf  die  Verwendbarkeit  der  Lign er- 
sehen Formaldehyddesinfektion  in  Schulen  hin.  Spiegelberg. 

Zur  Impftechnik,    Flachs.    Deutsche  med,  Wochenschr.     1900.    No.  7. 

F.  empfiehlt  wegen  der  Unzukömmlichkeit  der  Impfnarben  am  Arm 
und  der  schwierigen  Handhabung  des  Verbandes  an  dieser  Stelle  die  Impfung 
auf  der  Fläche,  die  begrenzt  wird  durch  eine  horizontale  Linie  ca.  2  finger- 
breit unter  der  Brustwarze,  durch  die  Sternallinie,  eine  vertikale,  2  finger- 
breit ausserhalb  der  Brustwarze  und  durch  den  Rippenrand.  Bedeckung  mit 
steriler  Gaze,   3  gekreuzten  Pflasterstreifen,    Binde.    Verband   bleibt  8  Tage 
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liegen,  das  Kind  wird  dann  gebadet  und  nach  dem  Bad  die  Binde  erneuert. 
J^ach  8  Tagen  Ersatz  der  Gaze  durch  Borvaselineläppchen.  Das  Betupfen 
der  ImpfpQstel  mit  einem  Tropfen  reiner  Carbolsäure  (Love),  das  starke 
Narbenbildnng  yerhüten  soll,  hat  Verf.  noch  keine  abschliessenden  Ergebnisse 
geliefert.  Finkelstein. 

Etudes  sur  timmunUe  vaccina/e,     Par  A.  Beclere,    Chambou  et  Menard. 
Ann.  de  Finstitut  Pasteur.     Fevr.     1899. 

Schon  früher  haben  die  Verf.  festgestellt,  dass  das  Blutserum  eines 
Taccinierten  Kalbes  14  Tage  nach  der  Vaccination  mit  immunisierenden 
Eigenschaften  begabt  ist.  In  einer  erneuten  Versuchsreihe  haben  sie  nun 
gefunden,  dass  das  Serum  schon  in  vitro  solche  Wirkung  auf  das  Vaccin 
Ausübt,  dass  es  nicht  mehr  mit  Erfolg  inokuliert  werden  kann  und  kaum 
mehr  eine  lokale  Reaktion  hervorruft.  Dasselbe  Ergebnis  hatten  die  Versuche 
mit  dem  Serum  vaccinierter  Pferde  oder  Menschen.  Dabei  ist  es  gleich,  wie 
-die  Vaccine  in  den  Körper  eingeführt  ist,  in  die  Haut,  subkutan  oder  intra- 
venös, ob  der  EiuTerleibung  eine  Hauteruption  folgte  oder  nicht  (wie  bei 
intraTenöser  Einführung).  Gleiche  Eigenschaften  wie  das  Serum  Vaccinierter 
hat  das  Serum  yon  Variola- Rekonvalescenten  oder  variolisierten  Tieren,  ganz 
gleich  wieder,  ob,  wie  beim  Affen,  eine  Hauteruption  eintritt  oder  ob  das  nicht 
der  Fall  ist,  wie  bei  der  intravenösen  Variolisation  des  Pferdes.  Die  Substanz, 
welche  in  vitro  diese  giftwidrigen  Fähigkeiten  entfaltet,  ist  sehr  beständig, 
«elbst  ein  Jahr  lang  aufbewahrt,  ist  sie  noch  wirksam,  und  Sonnenlicht, 
Hitze,  Schimmel  und  Fäalnis  schwächen  sie  kaum  ab;  getrocknet  verträgt 
sie  sogar  eine  30  Minuten  lange  Erhitzung  auf  100®  und  selbst  darüber, 
Porzellanfilter  lassen  sie  durchgehen,  doch  dialjsiert  sie  nicht.  Sie  wird 
durch  Alkohol  mit  den  albuminösen  Substanzen  des  Serums  gefällt  und  scheint 
an  die  Globuline  gefesselt  zu  sein.  Diese  giftwidrigen  Eigenschaften  des 
Serums  nach  Vaccination  oder  Variolilisation  erscheinen,  wie  auch  die  Art  der 
Einführung  des  Giftes  gewesen  sein  mag,  nach  einer  Inkubationszeit,  welche 
für  die  verschiedenen  Tierarten  wechselt,  aber  für  jede  einzelne  ziemlich 
konstant  zu  sein  scheint.  Beim  Kalbe  sind  sie  voll  entwickelt  9— 13  Tage, 
meist  12  Tage  nach  der  Inokulation  des  Virus.  Nach  den  Versuchen  der 
Verf.  tritt  die  volle  Entwickelung  der  giftwidrigen  Eigenschaften  des  Serums 
in  demselben  Moment  ein,  wo  das  Gift  der  Hauteruption  seine  Wirksamkeit 
einbüsst  Die  Dauer  der  Immunität  nach  der  Vaccination  oder  Variolisation 
ist  bei  den  verschiedenen  Arten  sehr  verschieden.  Man  kann  da  noch  zwei 
Perioden  unterscheiden:  eine,  wo  das  Blutseram  noch  seine  giftwidrigen 
Eigenschaften,  wenn  auch  allmählich  immer  schwächer,  zeigt,  eine  zweite, 
wo  die  giftwidrige  Eigenschaft  des  Blutserums  geschwunden  ist,  eine  lokale 
Eruption  aber  einer  Giftinokalation  nicht  folgt.  Die  Prüfung  der  giftwidrigen 
Wirkung  des  Serums  giebt  also  nur  bei  positivem  Ausfall  der  Probe  einen 
Anhalt  dafür,  ob  noch  Immunität  vorhanden  ist.  Während  der  ersten 
Periode  ist  ein  Uebergang  der  giftwidrigen  Substanz  des  mütterlichen  Blutes 
durch  die  Placenta  hindurch  auf  den  Fötus  möglich,  so  entsteht  eine  kon- 
genitale Immunität,  die  aber  nur  als  passiv  zu  betrachten  ist  und  infolge 
dessen  keine  lange  Dauer  hat.  Das  Nierenfiltcr  durchschreitet  dagegen  die 
Substanz  nicht.  Die  erste  Periode  ist  beim  Pferde  ziemlich  kurz  und  über- 
schreitet kaum  1  oder  l^^i  Jahre,   beim  Menschen  ist  sie,    sowohl   nach   der 
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Vaccination  wie  Variolisatioii,  hinfig  l&Dg«r,  und  V«rf.  fftkrt  B^itpUIe  ao,  wo 
tie  25  nnd  aogar  über  50  Jahre  dauerte.  Doch  ist  das  nicht  etwa  die  BegeL 
Bei  einigen  ReTaecinierten  xeigte  eich  eine  gif t widrige  Wirkung  des  Semme 
nur  während  einiger  Tage,  manchmal  gar  nicht,  dabei  kann  ein  Beet 
▼on  Immunität  noch  yorhanden  sein.  Ueber  die  Art  der  Wirkung  der  gift- 
widrigen Substanz  möchten  die  Verf.  kein  Urteil  aussprechen. 

Japha. 

Consangulneotis  marriage   and  deaf-muHsm,     Ton    Alfred  H.  Huth.     The 
Lancet.    No.  8989. 

Der  Verfasser  berichtet,  hauptsächlich  im  Anschluss  an  die  Arbeiten 
Faj's,  über  die  Folgen,  welche  die  Heiraten  Taubstummer  mit  sich  bringen. 
Der  letztgenannte  Autor  hat  in  den  Vereinigten  Staaten  von  Amerika  eine 
Statistik  über  8078  solcher  Ehen,  bei  denen  beide  Eltern  taubstumm  waren, 
zusammengestellt;  hierbei  hat  sich  folgendes  ergeben:  Von  diesen  3078 
Ehen  waren  434  kinderlos,  dies  ist  14,1  pCt.  und  entspricht  dem  Verhältnis 
gesunder  Ehen.  Den  2644  fruchtbaren  Ehen  entsprossen  6782  Kinder,  yon 
denen  290  starben,  bevor  festgestellt  werden  konnte,  ob  sie  taubstumm  waren 
oder  nicht;  Ton  den  übrigen  Kindern  waren  588  =  9  pCt.  taub.  Viel  un- 
günstiger war  dieses  Prozentverhältnis  in  denjenigen  Ehen,  in  welchen  die 
taubstummen  Eltern  noch  blutsyerwandt  mit  einander  waren;  hier  waren 
80  pGt.  taubstumme  Kinder  (in  802  Ehen).  Sehr  interessant  ist  der  Umstand, 
dass  in  den  blutsyerwandten  Ehen  nicht  die  Nächstyerwandten  die  höchste 
Prozentzahl  taubstummer  Kinder  hatten,  sondern  die  am  weitesten  entfernten: 
also  nicht  die  Ehen  zwischen  Cousin  und  Cousine  ersten  Grades,  sondern 
6.  Grades.  Diese  höchst  paradox  klingenden  Thatsachen  werden  dnrch  eine 
grosse  Anzahl  von  Statistiken  belegt,  die  an  dieser  Stelle  nicht  angeführt 
werden  können.  Der  Verf.  hebt  noch  hervor,  dass  die  Ehen  Taubatummer 
durchaus  nicht  die  Gefahr  in  sich  tragen,  die  viele  befürchten,  dass  eine 
Calamität  durch  eine  allzu  reichliche  Vermehrung  dieser  Unglücklichen 
entstehen  könne.  Der  Verf.  erinnert  daran,  dass  man  diesen  Verhältnissen  bei 
Volkszählungen  mehr  Rechnung  tragen  soll,  damit  für  die  Beurteilung  dieser 
Fragen  grössere  Zahlen  zu  Gebote  stehen. 

Lissauer. 


Besprechungen. 


Du  moderne  Belumdlung  der  Spondylitis,  Von  Hoffa-Wfirzburg.  München 
IdOO.    Verlagsbachhandlang  Yon  Seitz  nnd  Schaaer.    28  Seiten. 

Nach  kurzer  Besprechung  der  pathologischen  Anatomie  der  Spondy- 
litis, sowie  der  Thatsachen,  welche  sich  auf  die  Statik  der  spondylitischen 
Wirbelsäule  beziehen,  erwähnt  V.  die  allgemeine  antituberkulöse,  mediciniseh- 
diätetische  Therapie,  welche  in  guter  Ernährung,  frischer  Luft,  innerlich 
Kreosot  (Tinct.  Kreosoti  0,5—1,0:100,0,  3  mal  täglich  ein  Theelöffel)  und  in 
Schmierseifeneinreibungen  besteht.  Das  wesentlichste  in  der  Behandlung 
der  Spondylitis  aber  ist  die  mechanische  Behandlung  derselben.  Dieselbe 
muss  Schmerzstillung,  möglichste  Beschränkung  der  Buckelbildung  und 
zugleich  Ausheilung  des  Erkrankungsprocesses  anstreben.  Dies  erreicht  man 
durch  die  Eotlaetung  der  erkrankten  Partien  der  Wirbelkörperreihen  ton 
dem  Druck  des  supragibbären  Rumpfsegmeutes  und  dann  durch  eine  Fixation 
der  ganzen  Wirbelsäule  in  der  entlasteten  Haltung  derselben.  Diese  ent- 
lastende Haltung  ist  die  Lordosierung  der  ganzen  Wirbelsäule.  Nach  Ausichti 
des  V.  ist  es  unmöglich,  die  Entlastung  und  Fixierung  durch  portafive 
Apparate  zu  erreichen;  es  ist  also  unmöglich,  eine  floride  Spondylitis 
ambulant  zu  behandeln.  Y.  lässt  die  Patienten  solange  ruhige  Bettlage  ein- 
nehmen,  bis  die  Schmerzen  geschwunden  sind  und  die  Consolidierung  der 
erkrankten  Wirbel  begonnen  hat. 

Man  führt  die  entlastende  Lordosierung  der  Wirbelsäule  herbei  1.  für 
die  oberen  Partien  bei  Spondylitis  cervicalis  und  dorsalis;  snperior  durch 
die  Combination  der  Rückenlage  mit  der  Extension  im  Phelbs'scheu 
Stehbett  oder  im  Loren z 'sehen  Extensionsbett  mit  Jurymastvorrichttfng  und 
2.  für  die  mittleren  und  unteren  Partien  der  Wirbelsäule  durch  die 
Combination  der  Rückenlage  mit  der  Reclinationslage  des  Rumpfes 
(Reclinationsgipsbett  von  Lorenz,  Calot'scher  Mumienyerband).  Sobald 
die  Consolidierung  beginnt,  wird  die  Horizontallage  mit  der  aufrechten  Haltung 
Tertauscht  und  diese  durch  ein  abnehmbares  Korsett  fixiert.  '  Dasselbe  muss 
jahrelang  getragen  werden.  Der  Erfolg  der  Therapie  hängt  wesentlich  von 
dem  Zeitpunkt  des  Beginnes  der  Behandlung  ab.  Eine  Frühdiagnose  ist 
daher  möglichst  anzustreben.  V.  bespricht  dann  die  Symptome  der  Spondy* 
litis.  2  Hanpterscheinungen  kommen  in  Frage:  1.  Schmerzen  und  2.  die 
eigentümliche  Contrakturstellung  des  Rumpfes.  Die  Schmerzen  werden  meist 
nicht  in  die  Wirbelsäule  localisiert,  sondern  als  Bauchweh,  als  Gürtel* 
schmerzen,  als  Schmerzen,  die  nach  den  unteren  Extremitäten  oder  nach  der 
Blase  zu  ausstrahlen,  empfunden.  Die  Contrakturstellung  des  Rumpfes  ver- 
dankt ihr  Entstehen  dem  Bestreben  der  Patienten,  die  kranke  Wirbelsäule 
zur  Vermeidung  aller  Bewegungen  zu  fixieren.  Die  Bewegungen  bekommen 
dadurch  etwas  Steifes,  Gezwungenes. 

Zur  Therapie  der  Spondylitischen  Abscesso  übergehend,  so  aspiriert 
V.  den  Abscessinhalt  und  injiciert  10  proz.  Jodoformöl.  Die  breite  Eröffnung 
des  Abscesses  hält  er  nur  für  gestattet,  1.  wenn  die  Abscesse  nach  Aus- 
heilung   des    lokalen    Processes    fortbestehen    und    nur  geringe  Neigung    zur 
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Kesorption  zeigen,  2.  wenn  sie  nach  Aussen  durchzubrechen  drohen,  3.  wenn 
sie  das  Leben  direkt  bedrohen  (retropharjngeale  und  retroösophageale 
Abscesse),  4.  wenn  sie  hohes  Fj^ber  verursachen. 

Die  spondylitischen  Lähmungen  entstehen  nur  selten  durch  eine 
direkte  Läsion  des  Markes  von  Seiten  eines  vorgeschobenen  Wirbclscgmentes 
oder  durch  die  scharfe  Abknickung  -  der  Wirbelsäule,  sondern  durch  eine 
Peripachymeningitis.  Die  im  epiduralen  Räume  angesammelten  Granulationen 
oder  der  epidnrale  Abscess  üben  einen  Druck  auf  das  Mark  aus,  so  entsteht 
eine  Blutleere  und  Oedem  des  Markes,  wodurch  schliesslich  eine  diffuse  Er- 
weichung des  Markes  [herbeigeführt  werden  kann.  Die  Behandlang  muss 
möglichst  den  epiduralen  Druck  beseitigen.  Dies  geschieht  am  besten  durch 
die  permanente  Extension  durch  die  Gl  is  so  nasche  Schlinge  oder  nach  dem 
Verfahren  von  Piechaud.  Das  brüske  Redressement  des  Buckels  nach  der 
Calot 'sehen  Methode  empfiehlt  V.  nicht,  wohl  aber  das  Redressement  in 
Etappen,  in  jeweiligen  Intervallen  von  mehreren  Wochen. 

Zum  Schluss  bespricht  V.  noch  die  operative  Behandlung  der  Wirbel- 
tuberkulöse;  im  Allgemeinen  ist  dieselbe  nicht  zu  empfehlen. 

Geissler. 
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vom  16.  bis  22.  September  1900. 
Abthellang  für  Kinderkrankheiten* 

Sitzungslocal:  Technische  Hochschule,  Auditorium  45,  II.  Stock 

Angemeldete  Vorträge: 

a)  Auf  Beschlnss  des  Vorstandes  der  Gesellschaft  für  Kinderheilkunde: 

I.  E.  Po  nf  ick -Breslau:  Referat  über  die  Beziehungen  zwischen  Skrophulosc 
und  Tuberculose  und  2.  £.  Feer- Basel:  Correferat:  Prophylaxe  der  Tuber- 
culoso  im  Kindesalter.    (S.  o.) 

b)  Sonstige  angemeldete  Vorträge:  3.  A.  Backhaus  -  Königsberg: 
Forschungen  über  Milchgewinnuns.  —  4.  Ph.  Biedert-Hagenau  und  o. 
Wilh.  Meinert- Dresden:  Die  Thätigkeit  des  Ausschusses  für  die  Ver- 
suchsstation für  Ernährung.  —  6.  H.  Conrads -Essen  a.  d.  Ruhr:  Thema 
vorbehalten.  —  7.  H.  Falkenheim- Königsberg:  Ueber  familiäre  amaurotische 
Idiotie.  —  8.  F.  Fischbein-Dortmund:  Beitrag  zur  Behandlung  des  Stimm- 
ritzenkrampfes. —  b.  U.  V.  Ranke-München:  Zur  chirurgischen  Behandlung 
des  nomatösen  Brandes.  —  J.  G.  Rey- Aachen:  Phimosis,  deren  Begriff  und 
eine  bisher  nicht  berücksichtigte  Contraindication  der  Phimosisoperation.  — 

II.  A.  Schmidt- Bonn:  Beitrag  zur  Säuglingsernährnng.  —  12.  Ferd. 
Siegert-Strassburg  i.  E.:  Ueber  die  chemische  Zusammensetzung  des  Fett- 

gewebes  der  Säuglinge  und  deren  Abhängigkeit  von  der  Ernährung.  —  13. 
[.  Soltmann -Leipzig:  Thema  vorbehalten.  —  14.  E.  Ungar- Bonn:  Ueber 
chronische  Peritonitis  un<i  peritoneale  Tul)erculose  bei  Kindern.  —  15. 
C.  Oppenheimer-München:  Beitrag  zur  künstlichen  S&uffllnffsernährung. 
—  16.  Hochsinger- Wien:  Die  hereditär -syphilitische  rhalangitis  der 
Säuglinge.  —  17.  F.  Förster  jun.-Dresden:  Zur  Pathogenese  der  Vulvo- 
vaginitis gonorrhoica  im  Kindesalter.  —  18.  S.  Weiss- Wien:  Zur  Prophy- 
laxe der  Masernotitis.  —  19.  H.  Leo -Bonn:  Thema  vorbehalten. 

Die  Abtheilung  ist  eingeladen  zu  den  Vorträgen:  Ad.  Schmidt-Bonn: 
Beitrag  zur  Säuglingäernährung  und  F.  W^esener- Aachen:  Ueber  Diphtherie 
lind  Scharlach  in  der  Abtheilung  für  innere  Medicin.  —  Zu  den  Vorträgen 
4  und  5  sind  eingeladen   die  Abtheilungen    für  innere  Medicin  und  Hygiene. 


XV. 

Aas  der  med.  Univerditäts-PolikliDik  in  Kiel. 

I. 

Zur  Beeinflussung  des  Varicellenausschlags  durch 

Hautreize. 

Von 

Prof.  V.  STARCK. 

Dass  die  Zahl  der  Varicellenbläschen  an  solchen  Stellen, 
die  einem  besonderen  Reiz  ausgesetzt  waren,  mitunter  auffallend 
gross  ist,  haben  schon  manche  Aerzte  bemerkt.  So  erwähnt 
Comby*)  einen  Fall  von  Galliard,  bei  welchem  die  Haut- 
parthien,  welche  kürzlich  mit  Jodtinktur  gepinselt  waren,  massenhaft 
von  Varicellenbläschen  heimgesucht  wurden,  während  dieselben 
am  übrigen  Körper  nur  spärlich  blieben,  Henoch*)  sagt,  dass 
die  Bläschen  überall  da  zahlreich  seien,  wo  die  Haut  durch  Druck 
oder  Spannung  besonders  gereizt  sei.  In  der  That  sieht  man 
sie  auch  in  den  meisten  Fällen  auf  dem  Rücken  mehr  als  auf 
Brust  und  Bauch.  Voraussetzung  für  eine  stärkere  Bläschen- 
bildung ist  eine  gewisse  Weichheit  der  Haut;  an  Handfläche 
und  Fusssohle  sehen  wir  auch  bei  Kindern,  die  trotz  Varicellen 
auf  sind  und  herumspielen,  also  Hände  und  Füsse  genug  Reizen 
aussetzen,  keine  besondere  Eruption.  Ganz  anders  wirkt, 
wenn  die  Rumpfhaut  durch  feuchte  Umschläge  hyperämisch  ge- 
halten und  die  Epidermis  aufgelockert  war,  oder  wenn  ein  Ver- 
band bestimmte  Hautstellen  bedeckt,  warm  hält  und  die  Haut- 
ausdünstung behindert;  dann  können  zahllose  Bläschen  dicht 
nebeneinander  aufschiessen,  und  zwar  genau  begrenzt  auf  das 
feuchter  Wärme  in  irgend  einer  Weise  ausgesetzt  gewesene 
Gebiet. 


^)  Traite  des  maladies   de  Tenfance.     T.  1,  p.  258.     Paris  1897. 
*)  Vorlesungen   über  Kinderkrankheiten.     9.  Aufl.     1897.     S.  711. 
Jafarbttch  f.  Kinderheilkunde.    N.  F.    LII,  Erg&ozoDKaheft.  29 
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In  den  letzten  Jahren  beobachtete  ich  2  sehr  drastische 
Fälle  derart. 

Fall  1  betrifft  ein  P/ijähriges  Kind,  welches  am  20.  11.  99  wegen 
Pneumon.  cat.  in  Behandlang  der  Distriktspolikiinik  kam.  An  die  zurück- 
gehende Pneumonie  schloss  sich  ein  Empyem  an,  wegen  dessen  am  1.  12. 
eine  Rippenresektion  gemacht  wurde.  Am  12.  12.  bekam  das  Kind  Vari- 
cellen, nachdem  eine  Schwester  3  Wochen  vorher  daran  krank  gewesen  war. 
Die  Bläschen  waren  im  allgemeinen  recht  spärlich,  nur  unter  dem  V^erband 
der  Empyemwunde  standen  sie  ausserordentlich  zahlreich.  Nach  8  Tagen 
waren  sie  abgeheilt.     Auch  das  Empyem  schloss  sich  bald. 

Im  Fall  2  handelte  es  sich  um  ein  11  jähriges  Mädchen,  welches  wegen 
Pneum.  croup.  längere  Zeit  in  Behandlung  gewesen  war  und  im  Anschluss 
daran  heftig  an  Varicellen  erkrankte.  Bei  ihr  erschienen  überhaupt  zahl- 
reiche Bläschen;  die  mit  Priessnitz^schen  Umschlägen  noch  unmittelbar 
vorher  traktirte  Thoraxpartie  war  aber  besonders  heimgesucht,  da  stand 
Bläschen  an  Bläschen.  Auf  den  VerUuf  der  Varicellen  hatte  die  fast  in 
einem  Schub  erfolgende  starke  Eruption  am  Rumpf  keinen  abkürzenden 
Einfluss,  sondern  die  Krankheit  verlief  langsam  und  schwer,  8  Tage  dauerte 
das  remmittirende  Fieber,  welches  mehrfach  40^  überschritt,  und  das  All- 
gemeinbefinden wurde  in  hohem  Grade  gestört. 

Die  Varicellen  verhalten  sich  also  ebenso  wie  die  Variola 
und  Variolois,  bei  welchen  Hautstellen,  welche  kurz  zuvor  einem 
chemischen  oder  mechanischen  Beize  ausgesetzt  waren,  ebenfalls 
vom  Exanthem  bevorzugt  werden.  Die  localen  Anhäufungen 
desselben  halten  sich  da  ebenfalls  genau  an  den  Verbreitungs- 
bezirk des  vorausgegangenen  Reizes^).  Auch  von  der  Vaccine  wissen 
wir,  dass  Reizungen  der  Haut  in  der  Umgebung  der  vacci- 
nierten  Stelle  die  Entstehung  von  Nebenpusteln  befördern,  und 
wie  eine  allgemein  reizbare  und  empfindliche  Haut,  besonders 
eine  chronisch-eczematose,  leicht  Vaccina  universalis  neben  der 
localen  Eruption  auftreten  lässt. 

So  ist  bei  dieser  Gruppe  exanthematischer  Krankheiten  die 
Ausdehnung  des  Exanthems  keineswegs  allein  abhängig  von  der 
Intensität  der  Infektion,  sondern  auch  von  der  Empfindlichkeit 
der  Haut  an  sich  und  von  zufälligen  äusseren  Bedingungen.  Das 
Exanthem  ist  in  hohem  Grade  äusseren  Einflüssen  zugänglich, 
kann  durch  solche  sehr  gefördert  werden,  ohne  dass  man  den 
Eindruck  hätte,  dass  der  Ablauf  der  ganzen  Krankheit  durch 
eine  zufällig  hervorgerufene  stärkere  Hautbetheiligung  günstig 
beinflusst,  die  Betheiligung    der  Schleimhäute    dadurch  gemildert 

J)  Nothnagels  Handbuch  d.  spez.  Pathologie  u.  Therapie.  Bd.  FV. 
T.  4.     S.  42. 
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würde.  Es  liegt  sonst  nahe,  daran  zu  denken,  dass  eine  Ab- 
leitung des  Kranklieitsgiftes  nach  der  Haut  die  inneren  Organe 
entlasten    könne. 

Die  Frage  nach  dem  Yerhältniss  der  Hautaffektion  zu  dem 
Grade  des  Ergriffenwerdens  innerer  Organe  bei  den  exan- 
thematischen  Krankheiten  ist  überhaupt  noch  nicht  gelöst^). 

Dass  ein  gewisses  Wechsel verhältniss  vorkommt,  dass  das 
gefürchtete  „Zurücktreten^  der  Masern  z.  B.  in  gewissem  Sinne 
existirt,  kann  wohl  nicht  geleugnet  werden.  Bei  Masern  und 
Scharlach  ist  das  Exanthem  äusseren  Einflüssen  sonst  nicht  in 
dem  Grade  zugänglich,  wie  bei  jenen  Krankheiten,  sondern  es 
nimmt  da  vielmehr  meist  seinen  bestimmten  und  gleichförmigen 
Gang.  Wenn  es  aber  in  einem  Masernfall,  nach  ausgesprochenem 
hochfieberhaften  Prodromalstadium,  nur  zögernd  und  ungleich- 
massig  auftritt,  trotz  weiter  bestehenden  hohen  Fiebers,  so  ist 
gewiss  eine  schwere  Affektion  der  Lungen  oder  des  Magendarm- 
kanals vorhanden.     Ein  gutes  Beispiel  dafür  ist  folgender  Fall: 

Es  betrifft  ein  V«j^hriges  M&dchen,  dessen  beide  Brüder  an  Masern 
krank  waren  und  von  denen  es  nicht  getrennt  war.  Am  3.  3.  bekam  sie 
leichte  Conjunctivitis,  Schnupfen  und  Husten  in  gleicher  Weise,  wie  die 
Bruder  es  gehabt  hatten,  die  Temperatur  war  erhöht,  betrug  am  4.  Abends 
39,5<^.  Die  Erscheinungen  gingen  aber  in  den  nächsten  Tagen  zurück,  und 
das  Kind  schien  wieder  wohl.  Am  16.,  also  12  Tage  später,  kamen  dieselben 
katarrhalischen  Erscheinungen,  die  Temperatur  war  Morgens  38,8<^,  Abends 
39,3«;  am  17.  38«  und  40,4<»;  am  18.  38,5«  und  40,5o.  In  der  Nacht  zum  19. 
erschien  ein  Masemexanthem  Ton  massiger  Intensität  im  Gesicht  und  im 
Laufe  des  Tages  auf  dem  oberen  Theil  des  Rumpfes.  Die  Temperatur  war 
39,3<^  und  39,8^.  Zum  20.  machte  das  Exanthem  keine  Fortschritte,  dagegen 
trat  starker  Durchfall  auf.  Temperatur  39,5<^  und  39,6^  Am  21.  noch  Durch- 
fall. Temperatur  38,9o  und  39,8«.  Am  22.  Morgens  38,5«;  im  Tag  Nachlass 
der  Diarrhoe.  Abends  40,5<>.  In  der  Nacht  zum  23.  entwickelt  sich,  während 
das  sonstige  Exanthem  schon  fast  yerblasst,  ein  intensives,  theilweise  hämor- 
rhagisches Exanthem  auf  Armen  und  Beinen.  Temperatur  am  23.  37,8«  und 
38,5^  Weiterhin  noch  ein  paar  Tage  febrile  Temperatur  und  Zeichen 
massigen  Bronchialkatarrhs.  Ein  chronisches  Eczem  der  Wangen  und 
Schläfengegend  ist  während  der  Krankheit  verschwunden,  wie  das  ähnlich 
achon  oft  beobachtet. 

Der  Fall  hat  ein  gewisses  Interesse  durch  den  fieberhaften 
Beginn  des  Inkubationsstadiums,  den  man  ab  und  zu  beobachtet, 
und  durch  die  ausgesprochene  Beeinflussung  des  Exanthemver- 
laufs  durch  die  Darmaffektion. 


')  Siehe    auch    von   Jürgensen.    Masern    in    NothnagePs  Handbuch. 
Bd.  IV,  T.  3,  S.  102. 
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Der  5jährige Bruder  diesesKindes  bot  ebenfalls  einen  abnormen 
Verlauf  der  Masern,  insofern  nach  intensivem  Prodromalstadium 
nur  ein  ziemlich  spärliches  Exanthem  im  Gesicht  und  auf  dem 
Rumpf  zur  Entwickelung  kam  trotz  hoher  Temperatur,  dafür  am 
zweiten  Tag  des  Exanthems  die  Erscheinungen  einer  schweren 
Pneumon.  cat.,  welche  8  Tage  anhielt.  Das  Exanthem  kam  nicht 
zur  Vollendung. 

In  der  Mehrzahl  der  Masernfalle,  mit  ähnlicher  Betheiligung 
innerer  Organe,  ist  das  Verhalten  des  Exanthems  ein  normales,, 
aber  gewöhnlich  treten  jene  sogenannten  Komplikationen  da  erst 
etwas  später  auf,  wenn  das  Exanthem  schon  vollendet  ist,  sodass 
seine  Entwickelung  weniger  leicht  eine  Störung  erfährt. 

Vielleicht  führt  diese  kleine  Mittheilung  dazu,  dass  noch 
weitere  Beobachtungen  über  die  Beeinflussung  des  Exanthem- 
Verlaufs  bei  Infektionskrankheiten  durch  äussere  und  innere  Ein- 
flüsse  bekannt  gegeben  werden. 


XVI. 

(Aus  der  med.  Universitäts-Poliklinik  zu  Kiel.) 

II. 

Der  Indoxyl-  und  Urobilin-Gehalt  des  Harns  bei  der 

sogenannten  Schulanämie. 

Von 

Prof.  T.  STARCK. 

Die  Schulanämie  ist  eine  besonders  bei  Mädchen  in  den 
ersten  Schuljahren  häufig  vorkommende  Affektion,  welche  jeder 
Arzt  aus  seiner  Sprechstunde  kennt  und  welche  in  der  Ambulanz 
der  Kliniken  und  Polikliniken  oft  genug  zur  Beobachtung  kommt. 
Die  Kinder,  im  Alter  von  6 — 10  Jahren,  werden  gebracht,  weil 
sich  seit  dem  Schulbesuch  ihr  Befinden  verschlechtert  hat,  ohne 
dass  sie  eigentlich  krank  gewesen  sind.  Sie  sind  weniger  frisch 
als  früher,  mehr  weniger  stark  anämisch,  haben  an  Appetit  und 
Gewicht  verloren,  klagen  über  Kopfschmerzen  und  über  Anwand- 
lungen von  Schwindel  und  Schwäche,  die  besonders  in  der  Schule 
auftreten.  Mitunter  haben  sie  in  der  2.  und  3.  Schulstunde  ohn- 
machtähnliche  Anfälle  und  werden  nach  Haus  gebracht  oder 
geschickt.  Während  der  Ferien  sind  sie  wohler  und  bleiben  von 
solchen  Anfällen  verschont. 

Schliesslich  werden  die  Eltern  besorgt  und  suchen  ärztliche 
Hilfe. 

Die  objektive  Untersuchung  ergiebt  die  Zeichen  von  Anämie 
geringeren  oder  stärkeren  Grades,  sonst  keine  Organveränderung. 
Im  Blut  massige  Verminderung  des  Hämoglobingehaltes,  Leuko- 
cytose,  bald  polynukleäre,  bald  lymphatische.  Der  frisch  gelassene 
Haiii  ist  klar,  ohne  Eiweiss  und  Zucker,  aber  stets  auffallend 
reich  an  Indoxyl.  Neben  der  Anämie  ist  Indoxylnurie  der  einzige 
objektive  Befund.     Erkundigt    man    sich    nun    speziell    nach   den 
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Darmfanktionen,  so  erhält  man  manchmal  gar  keine  bestimmten 
Angaben,  in  vielen  indessen  solche,  die  darauf  hinweisen,  dass 
die  Stuhlentleerucg  nicht  in  normaler  Weise  erfolgt.  Zunächst 
hat  mit  dem  Schulbesuch  die  Regelmässigkeit  der  Stuhlentleerung 
aufgehört;  dieselbe  erfolgt  bald  Vormittags,  bald  Nachmittags, 
ob  täglich,  bleibt  zweifelhaft.  Tritt  das  Bedürfniss  in  den 
Schulstunden  auf,  so  darf  es  nicht  gleich  befriedigt  werden,  und 
mit  Eintritt  der  Pause  wird  es  nicht  mehr  empfunden.  Die 
Anfälle  von  Schwindel  und  Ohnmacht  leiten  sich  oft  mit  einem 
Schmerz  im  Leib  ein,  und  nach  dem  Aufhören  des  ohnmacht- 
ähnlichen Zustandes  tritt  plötzlicher  Stuhldrang  auf.  Auch  zu 
Hause  haben  die  Kinder  mitunter  Schmerzen  in  der  Nabelgegend ; 
manche  haben  ab  und  zu  Nachts  Stuhlentleerungen,  oder  mit 
dem  Aufwachen  früh.  Morgens  sogleich  heftigen  Stuhlzwang, 
sodass  sie  kaum  das  Eloset  noch  erreichen  können. 

Im  Zusammenhang  mit  derartigen  Beschwerden  gewinnt  die 
Indoxylnurie  an  Bedeutung,  und  in  Fällen,  wo  keine  bestimmten 
Angaben  zu  erhalten  sind  und  auch,  da  es  sich  meist  um 
ambulante  Fälle  handelt,  eine  persönliche  Eontrole  der  Faeces 
nicht  möglich  ist,  ist  wohl  aus  dem  Nachweis  eines  starken 
Indoxylgehaltes  des  Harns  der  Schluss  auf  ähnliche  Störungen 
der  Darmthätigkeit  gerechtfertigt.  Es  ist  bekannt,  wie  schwer 
man  gerade  über  die  Darmfunktionen  bei  halbwüchsigen  Kindern 
sichere  Angaben  von  diesen  selbst  oder  von  Angehörigen  erhalten 
kann,  und  wie  erst  ein  sehr  sorgfältiges  Examen  einigermassen 
zum  Ziele  führt.  Zu  diesem  Examen  kann  der  auffallend  starke 
Indoxylgehalt  des  Harns  erst  Veranlassung  geben,  und  insofern 
kommt  in  derartigen  Fällen  der  Indoxylreaktion  eine  direkt 
praktische  Bedeutung  zu. 

Das  Fehlen  oder  ein  geringer  Ausfall  derselben  beweist 
nicht,  dass  im  Darm  alles  normal  abläuft,  aber  ein  starker  Aus- 
fall bei  wiederholter  Untersuchung  gestattet  unter  den  beschriebenen 
Verhältnissen  den  Schluss,  dass  entweder  eine  stärkere  Kot- 
stauung besteht  oder  eine  vermehrte  Eiweissfäulniss  im  Dann 
stattfindet  oder  beides  vorliegt.  Einen  besseren  Maassstab  für 
die  Grösse  der  Eiweissfäulniss  im  Darm  und  die  Menge  resor- 
birter  Fäulnissprodukte  als  die  Indigoreaktion  giebt  die  Bestimmung 
der  Aetherschwefelsäure  im  Harn.  Bei  ambulanten  Kranken 
lässt  sich  dieselbe  aber  nur  schwer  exakt  machen;  man  wird  sich 
da  gewöhnlich  auf  eine  Schätzung  der  Indigomenge  aus  der  stets 
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in  gleicher  Weise   angestellten  Indigoreaktion  und  auf  die  Skatol- 
reaktion  beschränken  müssen. 

Ein  auffallend  hoher  Indigogehalt  des  Harns  ist  auch  von 
anderen  anämischen  Zuständen  bekannt.  Besonders  bei  schweren 
Anämien  hat  man  denselben  oft  beobachtst  [Senator,  B rieger, 
Grawitz  u.  a. ^)];  und  manche  Autoren  sind  geneigt,  gastro- 
intestinalen  Ursachen  in  der  Aetiolologie  der  Anämien  eine  grosse 
Rolle  zuzuschreiben,  dieselben  durch  Resorption  von  Giftstoffen 
aus  dem  Yerdauungstraktus  entstehen  zu  lassen.  Die  Bedeutung 
der  intestinalen  Autointoxikation  ist  indessen  überschätzt  worden, 
und  exakte  Beweise  für  dieselbe  giebt  es  nicht  viele;  jedenfalls 
bedarf  es  noch  weiterer  Untersuchungen,  um  das  Gebiet  genauer 
kennen  zu  lernen  und  besser  zu  begrenzen,  als  es  bisher  möglich 
ist.  So  hatte  man  die  intestinale  Autointoxikation  auch  in  der 
Aetiologie  der  Chlorose  herangezogen;  neuere  Untersuchungen*) 
haben  aber  gezeigt,  dass  kein  sicherer  Anhaltspunkt  dafür  vor- 
liegt. Auch  ist  die  Indoxylreaktion  im  Harn  Chlorotischer  im 
im  allgemeinen  nur  schwach. 

Indol,  in  den  Mengen,  wie  es  im  Körper  kreist,  scheint  im 
allgemeinen  nicht  schädlich,  aber  neben  Indol  können  sicher 
giftige  Stoffe,  Diamine,  auftreten  und  wohl  schädigend  auf  die 
Blutbildung  und  den  ganzen  Stoffwechsel  wirken.  Ausgedehnte 
und  sich  wiederholende  faulige  Eiweisszersetzungen  im  Darm 
kommen  meist  nicht  ohne  stärkere  Katarrhe,  im  He  um  und  Kolon  in 
den  meisten  Fällen,  vor,  und  es  ist  dann  schwer,  die  Wirkungen 
des  Katarrhs  als  solchen  und  der  damit  zusammenhängenden 
etwaigen  Autointoxikationsvorgänge  auseinanderzuhalten.  Kopro- 
stese  in  den  untersten  Darmabschnitten  giebt  gewiss  keine 
Gelegenheit  zu  eigentlicher  Autointoxikation,  wenn  auch  mehr 
Indol  und  Skatol,  Urobilin  u.  a.  St.  als  normal,  zur  Resorption 
und  in  den  Kreislauf  kommen.  Doch  wissen  wir,  dass  eine 
derartige  Kotanhäufung  bei  der  einen  jahraus,  jahrein  sehr  häufig 
vorkommt  und  keine  Störungen  macht,  während  andere  leicht 
darunter  leiden  und  allgemein  unbestimmte  Beschwerden  davon 
haben.  Es  scheint  danach,  als  ob  individuelle  Verhältnisse  mit- 
spielten; als  ob  es  für  gewisse  Personen  nicht  gleichzeitig  ist,  ob 
eine  grössere  Menge  normaler  Fäulnissprodukte  in  ihrem  Körper 

^)  Grawitz,  Klinische  Pathologie  des  Blutes.     S.  93. 
•)  v.  No Orden,    Die    Bleichsucht.     S.  85.     Nothnagel's    Handbuch. 
Bd.  8.    Th.  II. 
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kreist.  Auch  gegenüber  wirklichen  GiftstofiFen  aus  der  Eiweiss- 
fäulniss  mögen  sich  die  einzelnen  Menschen  ähnlich  verschieden 
«empfindlich  verhalten,  so  gut  wie  gegenüber  manchen  medikamentös 
angewandten  Giften,  z.  B.  dem  Jod. 

In  unseren  Fällen  sogen.  Schulauämie  lag  gewöhnlich  ein 
chronischer  Katarrh  des  Kolon  ascend.  und  transv.  resp. 
auch  des  Ileum  vor,  der  gewiss  zunächst  durch  die  mit  dem 
Schulbesuch  zusammenhängende  unregelmässige  Stuhlentleerung 
hervorgerufen  war  und  begünstigt  wurde  durch  eine  gewisse 
nervöse  Empfindlichkeit  der  Kinder.  Die  Anämie  war  die  Folge 
resp.  ein  Symptom  des  chronischen  Darmkatarrhs.  Ob  Auto- 
intoxikationsvorgänge dabei  mitspielten,  liess  sich  nicht  entscheiden, 
nur  vermuthen.  Chron.  Magencatarrhe  der  Schulkinder*)  beob- 
achteten wir  selten. 

Der  Urobilingehalt  des  Harns  machte  es  nicht  wahr- 
scheinlich, dass  etwa  die  grössere  Menge  resorbirter  Fäulniss- 
produkte direkt  schädigend  auf  das  Hämoglobin  einwirke  und  so 
der  Leber  vermehrtes  Material  zur  GallenfarbstofiFbildung  und 
damit  dem  Darm  vermehrtes  Material  zur  Urobilinbildung 
zugeführt  werde.  Vielmehr  verhielt  sich  die  Urobilinmenge  ganz 
verschieden,  sie  war  keineswegs  einigermassen  entsprechend  dem 
Indoxylgehalt.  Quantitative  U.-Bestimmungen  wurden  freilich 
auch  nicht  ausgeführt,  sondern  die  Menge  geschätzt;  dabei  muss 
man,  wie  ich  gleich  näher  betonen  werde,  noch  vorsichtiger 
verfahren  als  bei  der  Indigo- Schätzung. 

Auf  die  Farbe  des  Harns  hatte  der  Indoxylgehalt  keinen 
Einfluss.  Das  indoxylschwefelsaure  Kalium  kann  ja  auch  den 
Harn  nicht  färben,  da  es  sich  farblos  in  ihm  löst.  Und  doch 
wissen  wir,  dass  indoxylreiche  Harne  oft  intensiv  braun  aus- 
sehen, weil  sie  neben  Indoxyl  noch  höhere  Oxydationsprodukte 
des  Indols  enthalten,  welche  zu  der  Indoxylschwefelsaure  in 
einer  ähnlichen  Beziehung  stehen,  wie  die  braun-  bis  schwarzgrünen 
FarbstoflFe  des  Carbolharns  zur  Phenolschwefelsäure  ^).  Solche 
höheren  Oxydationsprodukte  waren  also  in  den  beobachteten 
Urinennicht  vorhanden.  Ihr  constantesFehlen  dürfte  damit  zusammen- 
hängen, dass  bei  derartigen  Darmkatarrhen  Reduktionsvorgänge 
vorwiegen,  im  Uebermass  stattfinden. 

Die  Schätzung  des  Urobilingehaltes  des  Harns  nach  der 
Intensität  der  Fluorescenz    und   dem  Verhalten  des  Absorptions- 

^)  Bendix,  Lehrbuch  der  Kinderkrankheiten.     S.  154. 
2)  V.  Jak 8 eh.     Klinische  Diagnostik,  S.  336. 
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Streifens  wird  dadurch  erschwert,  dass  beide  mitunter  erst  24 — 48 
Stunden  nach  angestellter  Reaktion  ihre  grösste  Stärke  erreichen. 
Die  Schnelligkeit,  mit  der  das  Urobilinogen  in  dem  entleerten 
Harn  oxydirt  wird,  ist  verschieden,  nicht  nur  nach  dem  Grade  der 
Lichteinwirkung  und  der  Acidität  des  Harns,  sondern  anscheinend 
auch  nach  dem  Ursprung  des  Chromogens.  Der  U. -reiche 
Harn  bei  acuten  Infektionskrankheiten,  z.  B.  bei  croupöser 
Pneumonie,  enthält  bereits  frisch  viel  fertiges  ürobilin  neben 
Urobilinogen,  und  seine  braunrote  Farbe  rührt  zum  Theil  davon 
her;  er  giebt  sogleich  eine  intensive  U. -Reaktion,  dunkelt  beim 
Stehen  leicht  und  rasch  noch  infolge  Oxydation  des  Chromogens 
zu  Ürobilin.  Der  Urin  bei  chronischen  Darmkatarrhen  ist  mit- 
unter auch  reich  an  U.,  aber  es  findet  sich  fast  ausschliesslich 
als  Chromogen.  Der  Urin  wird  dementsprechend  nicht  in  seiner 
Farbe  beeinflusst,  sondern  sieht  trotz  hohen  Gehalts  an  Urobilin- 
ogen und  Indoxyl  mitunter  wasserhell  aus.  Aber  er  zeigt  auch 
keine  deutliche  Neigung,  nachzudunkeln,  sein  Urobilinogen  ist 
gegenüber  Licht  und  Sauerstoff  auffallend  widerstandsfähig. 
Schüttelt  man  den  Harn  mit  Amylalkohol  oder  mit  Chlorform 
aus  und  versetzt  den  Auszug  mit  ein  paar  Tropfen  alkoh.  Chlor- 
zinklösung, so  tritt  die  erwartete  Rosafärbung  oft  zunächst  nicht 
oder  ganz  gering  ein,  und  das  Spektroskop  lässt  keinen  Absorptions- 
streifen erkennen.  Nach  12  Stunden,  mitunter  erst  nach  2 — 3 
Tagen,  zeigt  sich  aber  das  Extrakt  ausgesprochen  rosa  oder  gelb 
gefärbt,  fluorescirt  eventl.  stark  und  giebt  eiuen  intensiven 
Absorptionsstreifen. 

Dass  manche  Harne  frisch  keinen  Absorptionsstreifen 
zeigen,  sondern  erst,  wenn  sie  beim  Stehen  nachgedunkelt  sind, 
hat  bereits  Jaff^  beobachtet  und  für  die  Reaktion  im 
Chloroformauszug  hat  es  Wirsing^)  hervorgehoben.  Schödel*) 
sah  bei  seinen  Untersuchungen  im  Laboratorium  der  Poliklinik 
bei  Anstellung  der  Reaktion  nach  Wirsing  auch  im  Chloroform- 
auszug des  normalen  Harns  den  Absorptionsstreifen  mitunter 
erst  am  9.  Tage  auftreten.  Im  allgemeinen  vollzieht  sich  sonst 
im  normalen  Harn,  der  frisch,  vor  der  Einwirkung  von  Luft  und 
Licht,  gewöhnlich  nur  das  Chromogon  und  kein  fertiges  Ürobilin 
enthält,  die  Umwandlung  des  Chromogens  so  rasch,  dass  noch 
in  ^/j  bis  ein,  zwei  Stunden  ein  Absorptionsstreifen  nachzuweisen  ist; 

1)  £.  Wirsing,  Acute  gelbe  Leberatrophie  mit  günstigem  Aasgang. 
Verhandlung  d.  physik.-med.  Gesellsch.  zu  Wurzburg.  1893,  32. 

')  J.  Schödel,  Beitrag  zur  Lehre  vom  ütrobilin.  Kieler  Dissert.  1898. 
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und  zwar  in  ca.  50pCt.  der  Fälle;  in  weiteren  annähernd  48  pCt. 
dauert  es  einen  halben  bis  mehrere  Tage,  in  einer  kleineren  Zahl 
noch  länger.  Nach  Saillet  enthält  normaler,  frischer  Harn  nie 
Urobilin,  sondern  nur  Urobilinogen. 

Die  Behandlung  der  Fälle  von  Schulanämie,  bei  welcher 
sich  ein  chronischer  Darmkatarrh  als  Ursache  herausstellt,  ist 
natürlich  eine  entsprechend  diätetische.  Mitunter  sind  solche 
Kinder  bereits  lange  mit  allen  möglichen  Eisenpräparaten,  bes. 
dem  jetzt  beliebten  HommePs  Hämatogen  erfolglos  behandelt 
worden,  weil  niemand  daran  gedacht  hat,  nach  der  Stuhlentleerung 
genau  zu  fragen  und  eine  regelmässige  Besichtigung  vorzunehmen. 
Nach  meiner  Erfahrung  versäumen  es  manche  Kollegen  in  der 
Privatpraxis  nicht  selten,  sich  der  letzteren  Aufgabe  gehörig  zu 
unterziehen  und  verlassen  sich  zuviel  auf  die  Angaben  der  Laien. 
Auch  bei  2-  und  3jährigen  Kindern  erlebt  man  nicht  selten,  dass 
sie  wegen  Anämie  und  mangelhafter  W eiteren twickelung  nach 
ärztlicher  Anordnung  oft  mit  allen  möglichen  Nahrungs-  und 
Stärkungsmitteln  lange  Zeit  erfolglos  traktirt  worden  sind, 
während  ein  nicht  erkannter  chronischer  Darmkatarrh  eine 
Beschränkung  der  Nahrungszufuhr  in  verschiedener  Richtung 
verlangt  hätte.  Das  Verhalten  eines  innig  mit  Schleim 
gemischten  Stuhlgangs  und  der  Geruch  des  Stuhles  besonders 
werden  sehr  oft  nicht  beachtet  und  darüber  ein  ernster  Katarrh 
im  unteren  Dünndarm  und  oberen  Dickdarm  übersehen  und  eine 
verkehrte  Behandlung  eingeleitet. 

Gerade  bei  solchen,  oft  nicht  mit  Durchfall  einhergehenden 
Katarrhen  wird  man  einen  starken  Indoxylgehalt  des  Harns  nicht 
leicht  vermissen,  und  sein  Nachweis  könnte  gewiss  in  manchen 
Fällen  der  Praxis  die  Diagnose  auf  die  rechten  Bahnen  lenken 
und  dazu  führen,  dass  der  Beschaffenheit  der  Faeces  bei  Kindern 
vom  2.  Lebensjahre  an  mehr  Aufmerksamkeit  geschenkt  wird, 
als  das  in  praxi  häufig  geschieht. 


XVII. 

Aus  der  Universitäts- Kinderklinik  in  Leipzig 
(Direktor  Prof.  Dr.  Soli  mann). 

lieber  Baeterienbefunde  (bes.  Streptokokken)  in  den 
Dejektlonen  magendarmkranker  Säuglinge. 

Von 

Dr.  J.  J.  PIGEAÜD-Holland. 

VolontainflflisteD  t. 

Die  Torliegende  Arbeit  hat  ihr  Entstehen  zu  danken 
einerseits  der  hochgeschätzten  Anregung  des  Herrn  Prof.  Solt- 
mann,  der  es  angezeigt  fand,  die  Angaben  Escherich's  über 
Streptokokken  in  Säuglingsstiihlen  ^)  einer  Nachprüfung  zu  unter- 
werfen, andererseits  auch  dem  Umstände,  dass  Herrn  Privatdozenten 
Dr.Seiffert,  erstem  Assistenten  am  Leipziger  Einderkrankenhause, 
das  Correferat  über  Sepsis  im  Eindesalter  auf  der  diesjährigen 
Versammlung  deutscher  Naturforscher  und  Aerzte  übertragen  war. 

Zu  seiner  umfassenden  Abhandlung')  bildet  diese  Arbeit 
einen  Anhang,  und  zwar  einen  bacteriologischen,  welche  aber 
das  Thema  erschöpfend  zu  behandeln  keineswegs  irgend  einen 
Anspruch  erhebt.  Ich  will  auch  gleich  die  Bemerkung  voraus- 
schicken, dass  in  diesen  schwierigen  Fragen,  wie  der  Entstehung 
einer  Sepsis  der  Bacteriologie  nicht  die  Hauptrolle  bei  der 
Entscheidung  zufallen  kann,  sondern  dass  nur  die  streng  patho- 
logisch-anatomischen Beweise  des  Eindringens  schädlicher  Orga- 
nismen in  den  Eorper  den  Ausschlag  zu  geben  haben.  Die  zu 
entscheiden,  ist  also  nicht  unsere  Aufgabe,  sondern  diese  besteht 
lediglich     darin,    zu   untersuchen,    wie   der   thatsächliche    Befund 


0  Jahrbach  für  Kinderheilkunde,  Bd.  XLIX,  2.  und  3.  Heft. 
')  Erscheint  in  den  Verhandlungen  der  genannten  Gesellschaft. 
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in  einem  der  wichtigsten  Organsysteme  des  Säuglingskörpers  sich 
verhält. 

Der  Darm  enthält  bekanntlich  eine  sehr  ausgedehnte  Flora 
von  Mikroorganismen,  über  deren  Bedeutung  wir  leider  noch 
sehr  wenig  wissen.  Ist  es  doch  von  einem  der  allerwich tigsten 
sogenannten  Arten,  dem  Bacterium  coli,  sicher,  dass  es  gar  keine 
einheitliche  Art  ist,  sondern  nur  einen  Sammelbegriff  darstellt. 
Ueber  die  Dignität,  und  was  das  AUerwichtigste  ist,  über  die 
eventuelle  Virulenz  dieser  verschiedenen  Organismen  kann  also 
zur  Zeit  noch  nichts  ausgesagt  werden.  Dass  in  jedem  Alter  Er- 
krankungen vorkommen,  die  man  mit  gutem  Recht  dem  sogenannten 
Bacterium  coli  zuschreiben,  und  je  nachdem  man  den  Begriff 
der  Sepsis  aufstellt,  auch  wohl  den  septischen  Krankheiten  zu- 
zählen kann,  ist  ja  allbekannt.  Eine  andere  Frage  ist  aber  die- 
jenige der  Pathogenese,  und  erst  wenn  diese  gelöst  ist,  erhält  die 
Feststellung  der  Aetiologie  ihre  definitive  Bestätigung.  Und 
immer  wieder  muss  darauf  hingewiesen  werden,  dass  es  mit 
unserer  Kenntniss  der  Pathogenese  und  pathologischen  Anatomie 
der  septischen  Krankheiten  im  Kindesalter,  also  der  Pforten  und 
Wege,  welche  die  schädlichen  Mikroorganismen  bei  ihrem  An- 
griff auf  den  Körper  einschlagen,  noch  etwas  dürftig  bestellt  ist. 

Aber  nicht  das  Bacterium  coli  soll  in  dieser  Arbeit  das 
Hauptinteresse  auf  sich  lenken,  sondern  die  Kokkenarten,  speciell 
Streptokokken.  Sind  sie  es  doch,  mit  denen  der  Begriff  der 
Sepsis  am  ehesten  und  geläufigsten  verknüpft  wird.  In  dieser 
Weise  hat  auch  Escherich  seine  Streptokokkenenteritis  auf- 
gestellt, indem  er  diese  Mikroorganismen  für  das  Entstehen  ge- 
wisser schwerer  Enteritisformen  bei  Säuglingen  verantwortlich 
machte,  im  späteren  Verlaufe  der  Krankheit  es  aber  unentschieden 
lässt,  ob  die  etwa  resultirende  Sepsis  durch  Einwanderung  von 
Kokken  in  den  Körper  oder  durch  toxische  Wirkungen  entsteht, 
vielmehr  beide  Möglichkeiten  zulässt.  Nebenbei  sei  aber  bemerkt, 
dass  nach  neueren  theoretischen  Anschauungen  immer  eine  Ab- 
sonderung von  Toxinen  seitens  der  Mikroorganismen  angenommen 
werden  muss,  falls  diese  als  virulent  gelten  sollen.  Wo  diese 
Absonderung  stattfindet,  blos  an  der  ursprünglichen  Ansiedelungs- 
stelle oder  irgend  wo  anders,  kann  vom  theoretischen  Standpunkte 
aus  gleichgültig  sein.  Das  blosse  Einwandern  avirulenter  Mikro- 
organismen, welche  also  nur  durch  das  Factum  der  Invasion 
schädigen  sollen,    ist  einerseits  noch  nicht  konstatirt   und  würde 
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andererseits,  auch  wenn  es  massenhaft  stattfände,  nichts  schaden , 
da  der  Körper  sich  sehr  bald  ihrer  entledigen  würde. 

Die  Möglichkeit  besteht  allerdings,  dass  die  Mikroorganismen^ 
einmal  weiter  in  den  Körper  vorgedrungen,  bessere  Ansiedelungs- 
bedingungen finden  als  an  der  ursprünglichen  Invasionsstelle 
(Pneumokokken,  Meningokokken),  und  also  erst  später  virulent 
werden,  doch  kommen  hier  wahrscheinlich  immer  noch  andere 
begünstigende  Momente  mit  in  Betracht. 

Der  Umstand  aber,  dass  postmortem  irgendwo  in  dem 
Körper  Mikroorganismen  aufgefunden  werden,  auch  selbst  an 
verschiedenen  Stellen  zugleich,  berechtigt  nicht  zu  dem  Schluss,. 
dieselben  für  die  etwaige  Todesursache  zu  halten,  so  lange  nicht 
in  erster  Linie  der  pathologisch-  anatomische  Nachweis  des  Zu- 
sammenhanges geliefert  worden  ist,  nnd  zweitens  die  bacteriolo- 
gische  Prüfung  der  Virulenz  stattgefunden  hat,  und  an  dieser 
Stelle  erhält  also  auch  die  Bacteriologie  ihr  Recht. 

Wenden  wir  uns  jetzt  unserem  specielleren  Thema  zu^ 
namentlich  der  Frage  nach  der  Dignität  der  etwa  in 
Säuglingsstühlen  bei  gewissen  krankhaften  Prozessen 
vorkommenden  Mikroorganismen,  speci eil  Streptokokken. 

Bei  dieser  Fragestellung  erhellt  sogleich,  dass,  wie  überhaupt 
bei  diesen  Problemen,  nur  an  der  Hand  eines  grösseren  und 
verschiedenartigen  Materiales  etwas  zu  erreichen  ist.  Wenn  man 
Escherich 's  Krankengeschichten  durchliest,  so  fällt  sofort  auf, 
dass  ein  einigermassen  einheitliches  Krankheitsbild  von  ihm  nicht 
konnte  geliefert  werden,  wie  er  es  auch  selber  zugesteht.  Ich 
habe  mich  daher  einfach  entschlossen,  die  Sache  von  neuem  in 
Angriff  zu  nehmen,  und  eine  grössere  Zahl  von  darmkranken 
Säuglingen  in  Bezug  auf  den  Gehalt  der  Stühle  an  Mikro- 
organismen zu  untersuchen,  wobei  ich  allerdings  auch  einige 
Krankengeschichten  in  aller  Kürze  anführen  werde: 

Es  müssen  aber  erst  einige  Worte  über  die  Methoden 
vorausgeschickt  werden. 

Die  Stuhlentnahme  geschah  durchweg  mittels  sterilisirter 
Glasröhren,  welche  in  den  möglichst  gut  gereinigten  Anus  ein- 
geführt wurden,  und  zwar  so,  dass  sofort  nach  der  Einführung^ 
des  ersten  Rohres  ein  zweites  oder,  wenn  es  auf  Darmsschleim 
abgesehen  war,  ein  stumpfer  sterilisirter  Glasstab  durch  das- 
selbe hindurchgebracht  ward.  Von  dem  Erhaltenen  wurden  so- 
fort Znckerbouillonkulturen  angelegt. 
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Die  direkte  Untersuchung  des  Stuhles  wurde  im  Anfang 
auch  immer  vorgenommen,  bis  es  sich  zeigte,  dass  ein  wesent- 
licher Unterschied  sich  zu  erkennen  gab,  je  nachdem  mehr 
schleimige  Partikelchen,  welche  mit  dem  Stabe  von  der  Darm- 
wand abgeschabt  waren  oder  kothige  Massen  vorlagen. 

Im  Schleim  sind  fast  durchweg  Kokken  zu  finden,  in  den 
kothigen  Massen,  seien  sie  dick  oder  dünnflüssig,  viel  seltener  und 
in  geringeren  Mengen.  Da  es  aber  in  erster  Linie  darum  zu 
zu  thun  war,  möglichst  schnell  Reinkulturen  von  Kokken  zu  be- 
kommen, wurde,  um  Zeit  zu  gewinnen,  später  hauptsächlich  auf 
den  Darmschleim  Rücksicht  genommen.  Der  Bodensatz  der 
Bouillonkultur  wurde  nach  12  bis  höchstens  24  Stunden  auf  sein 
Gehalt  an  Mikroorganismen  untersucht  und  Agarkulturen  auf 
eine  Reihe  von  schiefen  Röhrchen  angelegt,  in  einigen  Fallen 
auch  auf  Platten.  Jedoch  ist  die  erste  Methode  zur  schnellen 
Isolirung  einer  Kokkenkolonie  jedenfalls  die  geeignetere,  wogegen 
die  Wachs thumseigenthümlichkeiten  nur  an  Platten  studirt  werden 
können.  Ebenfalls  nach  höchstens  24  Stunden  wurden  die  etwa 
entstandenen  Kokkenkolonien  geprüft  und  auf  Zuckerbouillon 
übergeimpft,  und  diese  Bouillon  wurde  nach  12  bis  24  Stunden 
auf  ihre  Virulenz  für  weisse  Mäuse  geprüft,  auch  wohl  für 
Kaninchen,  und  zur  Untersuchung  der  biologischen  Eigenschaften 
weiter  verarbeitet.  Zu  gleicher  Zeit  wurde  auch  auf  andere 
Bacterien  Rücksicht  genommen.  Die  Stuhlabimpfungen  wurden 
in  geeigneten  Fällen  auch  wiederholt,  doch  ist  in  den  Kranken- 
geschichten nur  der  erstmalige  Befund  angegeben. 

Krankengeschichten. 

4.  K.  S.,  7  Wochen  altes  Kind;  aufgenommen  27.  6.  99.  Vater  and 
3  Geschwister  gesand.  Mutter  leidet  an  Lungenentzündung,  ein  Bruder  an 
Fungus  genu.  Hatte  zu  Hause  Milch  und  Hafermehl,  Sahne  und  schwarzen 
Thee  bekommen,  früher  auch  Soor  gehabt.  Seit  14  Tagen  Erbrechen  nach 
jeder  Mahlzeit,  Stuhl  grün,  schleimig,  dünnbreiig,  8 — 10  mal  täglich.  Ab- 
magerung, unruhiger  Schlaf,  Zunge  belegt. 

Massig  entwickelter  Knabe  von  gesunder  Hautfarbe.  Temperatur  37' 
bei  der  Aufnahme.  Keine  Organanomalien  nachweisbar,  ausser  etwas 
Meteorismus.  Der  Stuhl  besteht  jetzt  fast  nur  ans  Schleim,  grnngeiblich 
gefärbt. 

Abimpfung  des  Stuhles  28.  6.  99. 
Ergebniss:  Kokken,  Proteoljten. 
Diagnose:  Enteritis. 
Ordination:  Buttermilch. 
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29.  6.  Pat.  trinkt  gut.  Stuhl  hat  sich  erheblich  gebessert,  consistent» 
grünt  aa  der  Luft  nur  wenig  nach,  enthält  weniger  Schleim.  Allgemein- 
befinden besser. 

3.  7.  Erneuter  Durchfall.  Acute  Dyspepsie.  Mastdarmvorfall ,  der 
reponirt  wird.     Ordin.:  Eichelcacao  mit  Milch,  Emulsion  mit  Tinct.  Opii. 

5.  7.  Prolaps  nicht  mehr  aufgetreten,  Stuhl  besser,  jedoch  noch 
dyspeptisch,  dabei  Temperatur  bis  38,5o. 

10.  7.  Wieder  Durchfall  mit  Schleimbeimengang,  öfters  Erbrechen. 
Ordin.:  Thee. 

12.  7.  Kräftezerfall.  Temperatur  39,5».  Stuhl  wieder  enteritisch. 
Doppelseitige  Langenhypostase. 

15.  7.     Exitus  im  CoUaps. 

Sectionsbefund:     Enteritis  chronica,  Atrophie. 

2.  Cl.  K.,  Fabrikarbeiterintochter.  Aufnahme  28.  6.99.  5Mon.  alt,  stets  mit 
Flasche  ernährt,  magert  in  letzter  Zeit  stark  ab,  trinkt  angeblich  gut,  hat 
kein  Erbrechen,  aber  stets  Durchfall,  hustet  auch  seit  3  Tagen.  Krankheit 
soll  seit  2  Wochen  bestehen. 

Kind  stark  abgemagert,  hauptsächlich  Abends  etwas  Fieber,  unruhiger 
Schlaf,  blasse  Farbe  der  Haut. 

Abimpfnng  am  29.  6.  99. 

Ergebniss:  Pyocyaneus. 

Diagnose:  Dyspepsie.     Enterokatarrh. 

Starker  Meteorismus,  sonst  keine  Anomalien  der  Organe.  Stuhl  dünn- 
breiig mit  gelben  Flocken,  äusserst  stinkend. 

Ordinat.:  Buttermilch.     Liq.  amm.  anis. 
5.  7.     Stuhl  dünnflüssig,  jedoch  besser. 
7.  7.     Stuhl  noch  leicht  dyspeptisch. 
9.  7.     Gebessert  entlassen. 

3.  E.  S.,  Aufwärtorinsohn.  Aufnahme  23.  6.  99.  7  Wochen  alt. 
Mutter  gesund.  Hat  14  Tage  Brust  bekommen,  dann  Milch  und  Wasser. 
Vor  4  Tagen  frequenter,  spritzender,  grüner,  säuerlicher  Stuhl,  Brechen  nach 
der  Mahlzeit,  Abmagerung,  unruhiger  Schlaf,  auch  Krämpfe  in  Kopf  und 
Händen.  Leidlich  gut  entwickeltes  Kind,  jedoch  liyide  Hautfarbe,  macht 
schweren  Krankheitseindruck.  Lippen  trocken,  auch  die  Zunge  grauweisslich 
belegt.     Kein  Soor. 

Temperatur  bis  39,5®. 

Ueber  den  Lungen  nur  einige  Ronchi  hörbar,  sonst  nichts  Abnormales. 

Starker  Meteorismus.  Bricht  viel,  Stuhl  5 — 6  mal  täglich  unter  heftigen 
Kokken  abgesetzt,  gelatinös,  stark  schleimig,  mit  gequollenen  Flocken 
durchsetzt,  grün. 

Abimpfong  des  Stuhles  am  24.  6.  99. 

Ergebniss:  Kokken.     Proteolyten.    Proteus. 

Diagnose:  Enteritis. 

Ordin.:  Buttermilch.     Magenausspülung. 

24.  6.  99.  Pat.  trinkt  gut.  Erbrechen  nicht  mehr  so  heftig.  All- 
gemeinbefinden etwas  besser.  Puls  voller,  jedoch  noch  anhaltend  starke 
Coliken.     Stuhl  nicht  mehr  so  grün,  aber  noch  ausgesprochen  enteritisch. 
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2.  7.  99.  Stuhl  jetzt  dyspeptisch-enteritisch.  Kräfteverfall.  Sklerose- 
Rechtsseitige  Lungenhypostase.    Temperatur  38° — 39°. 

5.  7.  99.  Pneumonie  zunehmend.  Temperatur  steigt  bis  39,5°.  Viele 
Konchi. 

6.  7.  99.     Starke  expirat.  Dyspnoe. 

7.  7.  99.  Kräfte  verfall.  Exitus.  Sectionsbefund:  Enteritis  chronica. 
Atrophie.     Pneumonia  catarrh. 

4.  L.  R.,  aufgenommen  3.  5.  99.  Eltern  und  Geschwister  gesund. 
Keine  Frühgeburt,  1  Mon.  alt,  14  Tage  lang  gestillt,  später  ernährt  mit 
Milch  und  Haferschleim.  Schon  während  des  Stillens  öfter  Erbrechen, 
besserte  sich  nach  der  Entwöhnung.  Seit  4  Tagen  wieder  unstillbares 
Erbrechen,  das  Kind  nimmt  die  Milch  nur  noch  löffelweise.  Heftiger  Durch- 
fall. Stuhl  sehr  dünn,  mit  gelben  und  grünen  Flocken  durchsetzt.  Kind 
sehr  schläfrig,    beim  Aufwachen  jedoch  Augenverdrehen    und  Beinanziehen. 

Für  sein  Alter  leidlich  gut  entwickelter  Knabe,  von  gesunder  Haut- 
farbe, ziemlichem  Fettpolster,  schlaffer  Muskulatur. 

Kopf,  Hals,  Brust  keine  Anomalie.     Starker  Meteorismus.     Stuhl  dünn, 
wässrig,  spritzend,  dyspeptisches  Aussehen,  sauerriechend. 
Abimpfung  am  4.  5.     Kokken. 
Ordination:  Milch  und  Thee. 

8.  5.     Stühle  noch  stark  dyspeptisch. 

9.  5.     Buttermilch.     Nur  nach  der  ersten  Flasche  etwas  Erbrechen. 

15.  5.  Allgemeinbefinden  gut.  Patient  trinkt  gut.  Stühle  consistenter, 
mehr  gelblich.  Pat.  hat  sich  sichtlich  erholt,  hat  auch  an  Gewicht  zu- 
genommen. 

21.  5.     Status  idem.     Weitere  Gewichtszunahme. 

29.  5.  In  den  letzten  Tagen  Körpergewicht  stationär.  Ordination: 
Milch  und  Cacaoschalcnthee. 

6.  6.     In  den  letzten  Tagen  bedeutende  Abnahme.     Appetitverlust. 
20.  6.     Stühle  anhaltend  leidlieh  gut,  jedoch  keine  Gewichtszunahme. 

üeber  beiden  Unterlappen  diffuse  Ronchi.     Temperatur  bis  37,6°. 

24.  6.  Pat.  trinkt  wieder  besser.  Stühle  werden  immer  consistenter. 
Allgemeinbefinden  besser,  konnte  jedoch  wegen  Mangels  an  häuslicher  Pflege 
nicht  entlassen  werden. 

2.  7.     Kräfte  verfall.     Schlechtes  Trinken. 

5.  7.     Hypostasen  in  beiden  Unterlappen. 

7.  7.     Exitus. 

Sectionsbefund:  Atrophie.     Inanition.     Dickdarmkatarrh. 

5.     F.  W.  U.,  Handarbeitersohn,    7  Monat  alt,  aufgenommen  16.  6.  99. 
Vater  früher  luetisch  inficirt,  ein  Kind  faultot  geboren. 
Hat  8  Wochen  Brust  bekommen,  später  Weizenmehlsuppe. 

Oft  Husten,  Darmstörungen.  Seit  der  Geburt  Coryza.  Mit  4  Wochen 
frisst  der  Ausschlag  an  der  Nase.  Stuhl  3 — 4  mal  täglich,  gehackert,  sehr 
fötid,  dickbreiig. 

Kleiner,  dürftig  ernährter  Knabe,  blass-grüngelbliche  Gesichtsfarbe, 
spärliches  Fettpolster.  Am  ganzen  Körper  kleinpapulöses  Syphilid:  Cilien 
meist  ausgefallen.     Nasenspitze  excoriirt.     Hochgradige  Coryza. 
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Am  Thorax  war  am  linken  Unterlappen  geringe  Schallverkürzung, 
yerscbärftes  Exspiriam  mit  zahlreichen  diffusen,  in-  and  expiratorischen 
Ronchi,  gross,  mittel  und  kleinblasig.  Leichter  Meteorismus.  Unterer 
Leberrand  l^i  Querfinger  breit  unter  dem  Rippenbogen  palpabel.  Milz 
nicht  vergrossert. 

Stuhl  dickbreiig,  gelb,  2  mal  täglich.     Temperatur  normal. 

Diagnose:  Catarrh.     Pneumonie.     Chronische  Dyspepsie. 

Ordination:  Buttermilch. 

19.  6.  Unter  plötzlichem  Temperaturanstieg  bis  39,4<*  und  starker 
Störung  des  Allgemeinbefindens  verschlimmert  sich  die  Pneumonie.  Ueber 
dem  rechten  Oberlappen  ist  jetzt  absolute  Dämpfung  und  lautes  Bronchial- 
athmen.     Ueber  beiden  Unterlappen  subcrepitirende  Ronchi. 

23.  6.  Luetische  Excoriationen  unter  Behandlung  mit  Ungt.  Ophthalmie 
fast  vollständig  abgeheilt,  desgleichen  die  Coryza  durch  Auswischen  mit 
Ungt.  Ophthalmie  und  Ol.  olivarana. 

Rechts  hinten  oben  nur  noch  Schallverkürzung  mit  tjmpanit.  Beiklang 
und  Grepitation.  Ueber  den  übrigen  Lungenparthieen  nur  zahlreiche 
diffuse  Ronchi. 

25.  6.  Temperatur  gefallen  bis  37,6®,  Allgemeinbefinden  bedeutend 
besser,  Stuhl  zuweilen  noch  etwas  schleimhaltig.  Hier  und  da  noch 
bronchitische  Geräusche;  Pat.  hustet  gut  ab;  mehr  und  mehr  Aufhellung 
der  Schallverkürzung.     Abimpfung  des  Stuhles;  Ergebniss:  Kokken. 

29.  6.  Luetische  Erscheinungen  wieder  erheblich  gebessert.  Erneuter 
Temperaturanstieg;  Wiederausbrechen  der  Pneumonie. 

L  7.  Temperatur  fällt  wieder  ab,  es  besteht  jedoch  wieder  doppel- 
seitige catarrhal.  Pneumonie,  exspiratorische  Dyspnoe. 

3.  7.  Kräfteverfall. 

4.  7.  Exitus. 

Sectionsbefund:  Lues  congenita,  catarrhal.  Pneumonie.  Chronischer 
Darmkatarrh. 

7.  H.  T.,  Verkäuferin tochter,  3  Monate  alt,  aufgenommen  26.  6.  99. 
Mutter    gesund,    Kind   hat    nur    Milch    und    Wasser    bekommen.     Seit 

2  Tagen  Stuhl  8  —  10  mal  täglich,  gelbgrün  gehackert,  sauerriechend.  Acute 
Dyspepsie.     Abmagerung. 

Für  sein  Alter  leidlich  gut  entwickeltes  Mädchen,  blass,  leidliches 
Fettpolster,  Muskulatur  schlaff. 

Thorax,  Mund,  Hals  gesund. 

Abdomen.  Hemia  umbilicalis,  haselnussgross,  leichter  Meteorismus, 
Stuhl  stark  schleimhaltig,  gehackert,  mit  gelben  Flocken,  foetider  Geruch 
Buttermilch. 

30.  6.  Kein  Erbrechen,  Allgemeinbefinden  bedeutend  besser.  Pat. 
trinkt  gut.     Stuhl  dickbreiig,  gelb,  2 — 3  mal  täglich. 

9.  7.     Stuhl  normal,  gutes  Trinken.     Entlassen. 

8.  E.  S.,  5  Monate,  aufgenommen  28.  6.  Eltern  gesund,  1  Bruder  an 
Halsgeschwulst  gestorben.  Ernährung  mit  Flasche;  nach  der  Geburt 
Augenentzündung. 

Seit  4  Wochen  aufgetriebener,    fester    Leib.     Nach   jeder   Nahrungs- 
aufnahme sofort  Erbrechen  mit  Durchfall  von  faulem  Geruch.    Abmagerung. 
Jahrbuch  f.  Kinderhellkunde.    N.  F.  LH,  Ergfinzungsheft.  30 
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Schl&figkeit,  chronische  Dyspepsie.  Für  sein  Alter  mittelgrosser,  jedoch 
stark  abgemagerter,  leidlich  entwickelter  Säugling  Ton  blassgruner  Hant- 
farbe, geringem  Fettpolster;  Lunge  und  Herz  frei.  Abdomen  starker  Mete- 
•orismas,  Stuhl  dyspeptisch,  dünn. 

Buttermilch.    Abimpfung  des  Stuhles;  Ergebniss:  Kokken,  Proteolyten. 

3.  7.     Stuhl  geformt,  leicht  dyspeptisch,  gntes  Trinken. 

5.  7.     Stuhl  noch  öfters  wechselnd  von  Consistenz. 

5.  7.     Normaler  Stuhl. 
10.  7.     Geheilt  entlassen. 

9.  E.  T.,  Arbeiterintochter,  5  Monate  alt,  aufgenommen  5.  7.  99. 

Mutter  lungenleidend. 

Ernährung  mit  Flasche:  Milch  und  Haferschleim.  Von  Geburt  an 
stets  Erbrechen  nach  der  Nahrungsaufnahme.  Seit  3  Tagen  aber  ist  das 
Erbrechen  stärker  geworden,  das  nach  jeder  Nahrungsaufnahme  sofort  unter 
Hustenreiz  auftritt.  Dabei  mit  drei  Tagen  heftige  Durchfälle,  unter 
Schmerzen.  Beine  krampfhaft  an  den  Leib  gezogen.  Seit  8  Wochen  Husten. 
Abmagerung,  unruhiger  Schlaf;  Stuhl  gelb,  stark  riechend.  Chronische 
Dyspepsie.     Acuter  Enterokatarrh. 

6.  7.  Säugling  in  massigem  Ernährungszustände,  Rhachitis.  schwerer 
Krankheitseindruck,  Collaps.  Beginnendes  Sklerem,  ächzende  Athmang, 
Lungen  frei.     Abimpfung  des  Stuhles. 

Stuhl  dünnflüssig,  wenig  feste  Bestandtheile,  die  stark  dyspeptisch  sind, 
frei  von  Schleim. 
Buttermilch. 

7.  7.  Stuhl  heute  dünnflüssig  wie  Wasser,  spritzende  Entleerung. 
Sklerem  weiter  ausgeprägt. 

Eicheicacao  mit  Milch.  / 

8.  7.  Kind  hat  sich  etwas  erholt;  Sklerem  nicht  weiter  fortgeschritten. 
Stuhl  nicht  mehr  so  durchfällig,  leicht  dyspeptisch. 

9.  7.  Wieder  schwerer  Collaps,  rapider  -KräfteTerfall;  Hypostasen. 
Exitus.  Sectionsbefund:  Emphysema  pulmon.  Anaemia.  Atrophia.  Chronischer 
Enterokatarrh  und  Enteritis. 

10.  D.  A.,  Arbeiterstochte'r,  7  Wochen  alt,  Aufnahme  am  19.  5. 
Vater  an  Lungenentzündung  gestorben.     Vom  10.  Tage  an  Ernährung 

mittels  Flasche,  vorher  Brust. 

Seit  14  Tagen  nach  jeder  Nahrungsaufnahme  Erbrechen.  Stuhl  hart, 
nur  nach  Clystier:  seit  3  Tagen  Krämpfe,  wobei  das  Kind  blau  wird. 
Abmagerung,  grosser  Durst,  unruhiger  Schlaf.  Mittelgrosses,  gut  genährtes 
und  entwickeltes  Mädchen  von  gesunder  Hautfarbe,  reichlichem  Fettpolster, 
leidlicher  Muskulatur. 

In  der  Mundhöhle  ziemlich  starker  Soor.     Lungen,  Herz  frei. 

Bauchdecken  gespannt,  leichter  Meteorismus.  Stuhl  dünnbreiig, 
gehackert,  gelb,  stark  sauer  riechend,  mit  grünen  Flocken,  schleimhaltig. 
Buttermilch.    Abimpfung  des  Stuhles;  Ergebniss;  wenig  Kokken,  Proteolyten. 

27.  5.  Pat,  trinkt  gut.  Stuhl  dickbreiig,  gelb.  Soor  abgeheilt. 
Nachdem  die  Dyspepsie  durch  die  Ernährung  mit  Buttermilch  abgeheilt  ist, 
wird   die  Ernährung   mit    Milch    und   Theo   aufgenommen.     Vom  4.  bis  8.  6. 
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Kell  erwache  Sappe,  welche  jedoch  mit  wenig  Appetit  genommen  wird.  Die 
Stühle  werden  wieder  djspeptisch,  zuweilen  stark  schleimhaltig. 

15.  6.  Stühle  in  den  letzten  Tagen  wieder  gehackert,  dünner,  stark 
<sauer  riechend,  zum  Theil  wieder  schleimhaltig.  Urin  eiweisshaltig.  Bei  der 
Entleerung  ist  die  letzte  Portion  eiterhaltig.  Mikroskopisch  viele 
Leucocjten,  Epithelien  nnd  Epithelcjlinder.     Wieder  Buttermilch. 

25.  6.  Allgemeinbefinden  gut;  Stöhle  sind  wieder  dünnbreiig,  grüner 
an  der  Luft  jedoch  noch.     Pat  trinkt  gut. 

29.  6.  Pat.  trinkt  gut;  Eitergehalt  des  Urins  im  Röckgang.  Die 
zweite  Urinhälfte  nur  noch  leicht  getrübt.  Mikroskopische  Zahl  der 
Leuccoyten  bedeutend  geringer.    Vereinzelte  Epithelien  und  Cjlinder. 

Ueber  beide  Unterlappen  in  Folge  der  anhaltenden  Rückenlage 
diffuse  Bronchitis  und  Atelectase. 

Stuhl  dickbreiig,  grünt  noch  immer  nach. 

80.  6.  Plötzlicher  Gollaps,  Exitus.  Sectionsbefund :  Chronische  Ente- 
ritis, Nephritis. 

11.  J.  M.,  Schriftsetzersohn,  Alter  1  Jahr,  aufgenommen  11.  4.  99. 

Mutter  leidet  an  Gelenkrheumatismus,  Vater  an  Verfolgungswahnsinn, 
1  Bruder  lungenkrank. 

Hat  nur  4  Wochen  Brust  bekommen,  späterhin  Milch  und  Wasser. 
Hat  Masern  und  Spitzpocken  durchgemacht.  Am  21.  März  hohes  Fieber. 
Lungenentzündung,  Schmerzen  beim  Husten,  dabei  zunehmende  Ver- 
schlechterung, Kopfschmerzen,  viel  Durst,  Durchfall  und  Erbrechen. 

Für  sein  Alter  leidlich  entwickelter  Knabe,  Hautfarbe  blass,  leidliches 
Fettpolster,  schlaffe  Muskulatur,  leichte  Rhachitis,  Hals  und  Kopf  frei. 

Ueberall  im  rechten  Oberlappen  Dämpfung  mit  lautem  Bronchial- 
athmen,  sonst  überall  sonorer  Schall,  scharfes  Vesikularathmen  mit  diffuser 
Bronchitis,  Herz  frei. 

Leber  und  Milz  nicht  vergrössert.  Temperatur  bei  der  Aufnahme  39,4° 
Oatarrhalische  Pneumonie.  Abimpfung  des  Stuhles  am  12.:  Kokken  und 
Proteolyten.     Reiner  Pneumoniefall. 

14.  6.  Temperatur  abfallend,  Knisterrasscln  über  dem  rechten  Ober- 
lappen und  Rückgang  der  bronchitischen  Erscheinungen  über  den  übrigen 
Lungenlappen.     Besserung  des  Allgemeinbefindens. 

17.  10.     Lunge  vollkommen  frei.    Euphorie. 

7.  11.     Geheilt  entlassen. 

12.  B.  Z.,  Dienstmädchenstochter,  1  Monat,  aufgenommen  am  8.  6.  99. 
Ernährung  mit  Flasche  (Schweizermilch).  Seit  2  Wochen  Durchfall  und 
Intertrigo.  Gestern  früh  Erbrechen,  das  nach  jeder  Nahrungsaufnahme  statt- 
findet, seitdem  verdreht  das  Kind  anfallsweise  die  Augen,  sonst  kein^ 
Krämpfe.     Unruhiger  Schlaf. 

För  sein  Alter  kleines,  dürftig  ernährtes  und  entwickeltes  Mädchen. 
Hautfarbe  blassgelblich,  spärliches  Fettpolster,  schlaffe  Muskulatur.  Geringe 
Soorentwickelung  in  der  Mundhöhle.     Lungen  und  Herz  frei. 

Meteorismus.     Leber  und  Milz  nicht  vergrössert. 

80* 
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Stuhl  stark  schleimhaltig,  gehackert,  sauer  riechend,  wässrig,  wird 
unter  heftigen  Koliken  abgesetzt.  Buttermilch.  Abimpfung  des  Stuhls. 
Ergebniss:  Kokken. 

10.  6.  Patient  trinkt  gut.     Kein  Erbrechen  mehr.     Stuhl  dickbreiig. 

12,  6.  Stuhl  wieder  dünn,  wässrig,  sauerriechend,  grungelblich,  flockig. 

16.  6.  Zustand  ziemlich  unverändert,  Stühle  wieder  besser,  etwas  con- 
sistenter.     Tannalbindarreichung. 

22.  6.  Pat.  hat  sich  in  den  letzten  Tagen  etwas  mehr  erholt,  trinkt  gut. 

29.  6.  Allgemeinbefinden  anhaltend  gut.  Stuhl  dickbreiig,  gelb,  grünt 
an  der  Luft  noch  etwas  nach,  ohne  Schleim. 

3.  7.  Stuhl  normal.     Gutes  Trinken.     Geheilt  entlassen. 

16.  E.  R.,  6  Wochen  alt.  Aufgenommen  am  7.  7.  99.  Mutter  luetisch. 
Kind  ist  21  Wochen  lang  gestillt,  dann  mit  Milch  und  Wasser  ernährt.  Seit 
der  Entwöhnung  Erbrechen  und  Durchfall,  bis  6  mal  täglich,  gelb,  dünn, 
schleimig.  Allmählich  zunehmende  Verstopfung  der  Nase.  Athmen  durch 
den  Mund.     Mühsames  Trinken. 

Seit  einer  Woche  zunehmende  Verschlimmerung.  Abmagerung. 
Säugling  von  schlechtem  Ernährungszustand.  Fettpolster  kaum  vorhanden, 
welke  Muskulatur. 

Auf  der  Stirn  an  der  Haargrenze  Pigmentirungen,  in  den  Mundwinkeln 
und  Lippen  einzelne  Papeln,  ebenso  an  den  Unterschenkeln  kleine  und 
grosse  Papeln,  sowie  Pigmentationen.  Psoriasis  palmaris  et  plantaris  syphi- 
litica.    Coryza  syphilitica.     Leichter  Soor.     Lungen  und  Herz  frei. 

Schlaffe  Bauchdecken,  Milz  palpabel.  Lebergrenze^überragt  den  Rippen- 
bogen  um  Fingerbreite. 

Stuhl  chronisch  enteritisch. 

Ordination:  Milch  mit  Gacaoschalenthee.  Galomel  in  refracta  dosi. 
Ungt.  Ophthalmie,  flav.     Lues  congen.     Enteritis  chronica. 

11.  4.  Stuhl  geformt,  massig  dyspeptisch,  frei  von  Schleim.  Haut- 
affectionen  im  Abheilen.  Goryza  nur  noch  angedeutet.  Abimpfung  de^ 
Stuhls.     Ergebniss:  Proteolyten. 

15.  7.  Coryza  geschwunden.  Hautaffectionen  im  besten  Verheilen. 
Trotz  gutem  Trinken  und  nur  noch  leicht  dyspeptischem  Stuhl,  der  geformt 
ist,  keine  Zunahme  des  Körpergewichts. 

17.  7.  Beginnender  Körperverfall.  Beiderseitig  Lungenhyposta^e, 
daneben  noch  kleine  zerstreute  pneumonische  Herde. 

20.  7.  Collaps. 

21.  7.  Exitus. 

Sectionsbefund:  Lues  congen.     Enteritis  chronica. 

18.  A.  V.,  7  Wochen  alt.  Aufgenommen  9.  7.  99.  Ist  immer  mit 
Mehl  und  Hafermehl  ernährt  worden,  seit  8  Tagen  auch  mit  Nährzwieback. 
Seit  1.  7.  Erbrechen,  Durchfall,  bis  15 mal  täglich;  jetzt  beim  Brechen  mehr. 
Durchfall  aber  noch  sehr  dünn,  wässrig,  mit  gelben  Flocken. 

10.  7.  Kind  bei  der  Aufnahme  in  schwerem  Collaps.  Aetherinjection. 
Wärme  wanne. 

Atrophischer  Säugling.  Fettpolster  geschwunden.  Verweigert  jede 
Nahrung.     Lungen  und  Herz  frei. 
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Abdomen  eingesunken.  Stuhl:  chronisch  dyspeptisch  mit  Zeichen  von 
acutem  Enterokatarrh  und  Enteritis.     Ordination:  Milch  mit  Thee. 

11.  7.  Kind  hat  sich  erholt.  Trinkt  aus  der  Flasche.  Stuhl  beginnt 
«ich  zu  formen,  noch  stark  djspeptisch.  Abimpfung  des  Stuhls:  Kokken, 
Proteolyten,  Proteus. 

13.  7.  Stuhl  geformt,  dyspeptisch. 

15.  7.  Stuhl  nur  noch  mSssig  dyspeptisch.     Trinkt  gut. 

17.  7.  Stuhl  wieder  dünnflüssig.  Trinkt  wieder  schlechter,  so  dass 
wieder  theelöffelweise  Nahrung  gegeben  werden  muss. 

18.  7.  Rapider  Kräfte  verfall. 

19.  7.  Exitus. 

Sectionsbefund:  Enteritis  follicularis. 

19.  R.  M.,  3  Wochen  alt.  Aufgenommen  20.  7.  99.  Mutter  gesund. 
Kind  hat  14  Tage  Brust  bekommen,  dann  Kuhmilch  und  Wasser.  Seit  dem 
Abgewöhnen  grüne,  häufige  dünne  Stühle,  seit  zwei  Tagen  schnelle  Abnahme 
der  Kräfte,  gestern  Krämpfe.  Der^Appetit  ist  übrigens  noch  gut,  trinkt  oft. 
Sechs  Stühle  täglich.     Abends  Erbrechen,  ist  sehr  unruhig. 

20.  7.  Für  sein  Alter  kleiner,  dürftig  entwickelter  Knabe  von  livider 
Hautfarbe,  stark  vermindertem  Fettpolster,  welker  Muskulatur.  In  der 
Mundhöhle  etwas  Soor.  Lunge  und  Herz  frei.  Meteorismus.  Stuhl  stark, 
«chleimhaltig.  Intertrigo  in  der  Anal-  und  Genitalgegend.  Atrophie.  Gastro- 
enteritis chronica.  Ordination:  Milch  und  Thee.  Abimpfung  des  Stuhles 
Kokken  (Streptoc.  longus).     Proteolyten. 

28.  7.  Rapider  Kräftezerfall.  Erbrechen  nach  jeder  Nahrungsaufnahme. 
Stuhl  bleibt  stark  schleimhaltig.     Appetitverlust. 

2.  8.  Cyanose.     Nahrungsverweigerung.     Collaps.     Exitus. 
Sectionsbefund:  Enteritis  chronica. 

20.  E.  K.,  Dienstmädchenssohn,  5  Monate  alt.  Aufgenommen  7.  7.  99. 
Mutter  gesund,  keine  Geschwister.  Kind  ist  von  Geburt  an  mit  Kuhmilch 
und  Wasser  ernährt.  Hat  öfters  Brechen  nach  der  Nahrungsaufnahme  gehabt. 
Seit  15.  6.  entstand  auf  dem  Kopf  ein  Ausschlag,  der  nach  und  nach  auf 
<len  Rumpf  und  die  oberen  Extremitäten  übergriff.     Abmagerung  fortwährend. 

Schlecht  genährtes  Kind;  livide  Hautfarbe:  fast  geschwundener  Fett- 
polster.    Muskulatur  schlaff. 

8.  7.  Mund,  Lunge  und  Herz  frei. 

Meteorismus.  Stuhl  schleimhaltig.  Gastroenteritis  chron.  Eczem. 
scrophul.     Abimpfung  des  Stuhles:  Wenig  Kokken.     Proteolyten. 

15.  7.  Allgemeinbefinden  schlecht.     Zunge  trocken.     Coliken. 
1.    8.    Pat.    trinkt    schlecht.      Uober  beiden  Lungen  diffuse  Bronchitis 
Heiser  klingender  Husten. 

3.  8.  Unter  beiden  Unterlappon  einzelne  katarrhalisch  pneumonische 
Herde.  Starker  Meteorismus.  Leber  und  Milz  nicht  vergrössert.  Stets 
heftige  Koliken. 

Stuhl  dünn,  wässrig,  spritzend,  dunkelbraun,  schleimhaltig. 

4.  8.  Appetitverlust.  Weiterer  Verfall.  Temperatursteigerung  auf 
40,1  ^     Exspirator.     Dyspnoe. 

5.  8.  Plötzlich  schwerer  Collaps  mit  subnormaler  Temperatur.    Exitus. 
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Sectionsbefund:  Katarrhalische  Pneumonie,  Atrophie,  Gastroenteritis 
chronica. 

23.  H.  K.,  Arbeiterinsohn,  2  Monate  alt.  Aufgenommen  16.  8.  Ist 
immer  mit  Flasche  ernährt.  In  den  letzten  Tagen  nimmt  das  Kind  stark 
ab  und  trinkt  nicht.  Stuhl  angeblich  gut,  kein  Erbrechen.  Atrophischer 
Säugling  von  wachsbleicher  Hautfarbe,  geschwundenem  Fettpolster,  welker 
Muskulatur. 

Temperatur  39,1^.     Schwerer  Krankheitseindruck.      Intertrigo    in    den 
Leisten  und  Kniebeugen. 
Diffuse  Bronchitis. 

Stuhl  stark  schleimhaltig,  grüngelb.  Atrophie.  Gastroenteritis  chro- 
nica.    Abimpfung  des  Stuhls:  Kokken,  Proteolyten. 

24.  8.  Pat.  trinkt  schlecht.    Rapider  Verfall.    Stuhl  dünn,  wässrig,  grün. 

25.  8.  Nahrungsverweigerung,  Collaps,  Exitus. 
Sectionsbefund:  Gastroenteritis  chronica.     Atrophie. 

24.  C.  H.,  19  Tage  alt,  Dienstmädchenssohn.  Aufgenommen  am 
13.  7.  99.  Mutter  etwas  bleichsüchtig.  Kind  hat  nur  3  Tage  die  Brust  be- 
kommen, dann  die  Flasche.  Nähere  Angaben  nicht  zu  erheben.  Stuhl 
heute  einmal,  gehackert,  grünlich,  riecht  foetid.  Nach  der  Nahrungs- 
aufnahme Erbrechen. 

14.  7.  Schlecht  entwickelter  Säugling.  Körpergewicht  2440.  Tempe- 
ratur 36,4^.      In    der  Mundhöhle    Reste    von    Soor,    Stomatitis  erythematosa. 

Lunge  und  Herz  frei.     Intertrigo. 

Stuhl:  Enteritis  acuta,  viel  Schleim.  Ordination:  Thee.  Abimpfung 
des  Stuhls:  Kokken,  Proteus. 

15.  7.  Stuhl  beginnt  sich  zu  formell.     Thee  mit  Milch. 

17.  7.  Stuhl  geformt,  dyspeptisch,  frei  von  Schleim.  Kind  trinkt  aber 
schlecht,  so  dass  öfters  mit  Löffel  ernährt  werden  muss.  Soor  und  Stoma- 
titis geheilt. 

18.  7.  Beginnender  Kräfteverfall,  schlechtes  Trinken;  Stuhl  jedoch  nur 
leicht  dyspeptisch,  geformt. 

21.  7.  Collaps.     Exitus. 

Sectionsbefund:  Atrophie.     Enteritis.     Aspirationspneumonien. 

24.  M.  B.,  Hausmädchenstochter,  6  Monate  alt.  Aufgenommen  22.  8.  99. 
Ist  nur  mit  Milch  und  Haferschleim  ernährt  worden.  Hat  früher  schon 
einen  Darmkatarrh  durchgemacht.  Seit  4  Tagen  wieder  Durchfall.  Stuhl 
ganz  grün  von  starkem  Geruch.  Erbrechen  sofort  nach  der  Nahrungs- 
aufnahme. 

22.  8.  Schlecht  ernährtes  Kind.  Leichter  Icterus.  Grosse  Unruhe. 
Lunge  und  Herz  frei,  jedoch  Bronchitis  über  beide  Lungen.  Soor  Meteoris- 
mus,  Stuhl  stinkend,  stark  schleimhaltig,  mit  membranösen  Fetzen,  grüngelb, 
3  mal  täglich.     Abimpfung  des  Stuhles.     Ergebniss:  Kokken. 

24.  8.  Patient  trinkt  gut,  zuweilen  Erbrechen.    Stuhl  noch  unverändert. 

28.  8.  Die  Stühle  werden  dünn,  grün,  wässrig. 

29.  8.  Otitis  linksseitig.     Icterus. 
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4.  9.  Rapider  Kräfteverfall.  Hauthaemorrhagien.  Zunahme  des  Icterus. 
Leber  und  Milz  palpabel.  Appetitverlust.  Häufiges  Erbrechen.  Stuhl  stark 
schleimhaltig. 

13.  9.  Pat.  trinkt  wieder  besser.     Stuhl  bloss  noch  leicht  dyspeptisch, 

23.  9.  Seit  gestern  Stühle  wieder  schlechter.  Appetitverlust.  Die 
miliaren  Hautblutungen  sind  grosstentheils  durch  Resorption  verschwunden, 
jetzt  treten  sie  von  neuem  auf. 

27.  9.  Stühle  wieder  besser,  noch  leicht  dyspeptisch,  jedoch  rapider 
Verfall. 

29.  9.  Exitus. 

Sectionsbefund :  Diffuse  pneumonische  Herde.    Gastroenteritis  chronica. 

Am  28.  P.  E.,  Arbeiterinsohn,  3  Monat  alt,  aufgenommen  am  22.  8.  99. 
Mutter  lungenleidend,  hat  nur  6  Wochen  gestillt.  Kind  hat  später  Hafer- 
bchleim  und  Fenchelthee  bekommen.  Hustet  seit  dem  2.  Monat.  Vor  sechs 
Wochen  bekam  es  Darmkatarrh,  der  in  letzter  Woche  schlimmer  geworden 
ist.  Durchfall  jede  halbe  Stunde,  auch  mit  Krämpfen  und  Leibschmerzen. 
Trinkt  wenig.  Für  sein  Alter  mittelgrosser,  leidlich  ernährter  Knabo,  ge- 
sunde Hautfarbe,  ziemliches  Fettpolster,  schlaffe  Muskulatur. 

Mund,  Lungen,  Herz  frei.  Abdomen  flach,  weich.  Milz  deutlich 
palpabel,  vergrössert.  ünterrand  der  Leber  einen  Querfingerbreit  unter  dem 
Costalbogen. 

Stuhl  gelb  mit  grünen  Flocken,  stark  schleimhaltig,  stinkend.  Enteritis 
chron.  Atrophie. 

Buttermilch.     Abimpfung  des  Stuhles.     Proteolyten. 

23.  8.  Patient  trinkt  gut. 

24.  8.  Allgemeinbefinden  gut.  Stuhl  noch  stark  schleimhaltig,  mit 
membranösen  Fetzen,  grüngelb. 

27.  8.  Pat.  trinkt  leidlich,  Stuhl  immer  noch  stark  schleimig. 

3L  8.  Stuhl  immer  noch  schleimig. 

L  9.  Im  Urin  zahlreiche  Cylinderhyaline,  granulirte  und  Epithel- 
cylinder,  auch  Nierenepithelien. 

4.  9.  Pat.  trinkt  schlecht,  öfters  Erbrechen,  Stühle  blei])en  anhaltend 
schleimig,  grün  mit  gelben  Flocken.     Mikroskop.  Urinbefund  derselbe. 

7.  9.  Weiterer  Verfall.  Zunahme  des  Eiweissgehaltes  des  Urins  und 
der  morphol.  Bestandtheile. 

8.  9.  Collaps.    Exitus. 

Sectionsbefund:  Nephrit,  parenchym.  Chron.  Dickdarmkat.  Atrophie. 
Stauungsleber. 

30.  A.  W.,  Arbeiterintochter.  8  Monate  alt,  aufgenommen  am  22.  8.  99. 
Ist  sechs  Wochen  gestillt  worden,  hat  dann  Flasche  bekommen.  Hat  erst 
seit  3  Tagen  Durchfall  und  Erbrechen.     Trinkt  wenig. 

Für  sein  Alter  kleines,  leidlich  gut  ernährtes  und  entwickeltes  Mädchen 
gesunder  Hautfarbe.  Fettpolster  ziemlich  erhalten.  Muskulatur  schlaff.  Auf 
der  Zunge  vereinzelte  Soorplaques. 

Lungen  und  Herz  frei. 

Starker  Meteorismus.  Leber  und  Milz  palpabel.  Stuhl  grüngelb,  grünt 
an  der  Luft  nach,  gehackert. 
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Ordioat.:  Battermilch.     Abimpfung  des  Stahls.     Proteoljten. 

23.  8.  Fat.  trinkt  gut. 

24.  8.  Sichtliche  Erholung. 

31.  8.  Fat.  hat  anhaltend  gut  getrunken,  und  sich  sichtlich  weiter  er- 
holt, bedeutend  an  Körpergewicht  zugenommen. 

I.  9.  Plötzlich  schwerer  Collaps.  Erbrechen  nach  jedem  Trinken. 
Diffuse  Bronchitis.  Leib  bald  stark  eingesunken,  bald  meteoristisch  auf- 
getrieben. Stuhle  fast  nur  aus  Schleim  und  Blut  bestehend.  Ordioat:  kalter 
Thee.     Darmausspülung. 

4.  9.  Rapider  Verfall.  Stühle  trotz  Kljsmata,  geeigneter  Nahrung  und 
Medicamente  unTerändert. 

7.  9.  Weiterer  Verfall.  Im  Harn  viel  Ei  weiss,  Cylinder  und  Nieren- 
epithelien.     Athmung  ausgesprochen  schmerzhaft,  pneumonisch. 

8.  9.  Rechts  oben  absolute  Dämpfung  und  lautes  Bronchialathmen. 
Diffuse  Bronchitis  über  den  übrigen  Lappen.  Stahle  anhaltend  schleimig 
und  blutig. 

II.  9.  Collaps.  Rapider  Verfall.  Appetitverlust.  Zunahme  der 
katarrhalischen  Erscheinungen  in  den  Lungen.  Dämpfung  rechts  oben  noch 
dieselbe,  vorne  bereits  Knisterrasseln. 

12.  9.  Fat.  vermag  sich  nicht  wieder  aus  dem  schweren  Collaps  zu 
erholen  und  geht  zu  Grunde. 

Seetionsbefund :  Dyspeps.  chronica.  Nephrit,  parenchym.  Gastro- 
enteritis acuta. 

31.  F.  B.,  Handarbeiterstochter,  9  Monat  alt.  Aufgenommen  am 
4.  9.  99.  Zwei  Geschwister  gestorben,  eins  an  Gehirnkrankheit,  eins  an 
Brechdurchfall. 

Hat  nur  Milch  und  Mebl  bekommen.  Seit  13.  8.  Brechen.  Durchfall. 
Stuhl  wird  spritzend  entleert,  wässrig  mit  Flocken  vermischt  Kind  hat  dann 
Eismilch  theelöffelweise  bekommen,  jedoch  keine  Besserung.  Unruhiger 
Schlaf.     Abends  Fieber.     Abimpfung  des  Stuhls.     Kokken.     Froteolyten. 

4.  9.  Für  ihr  Alter  mittelgrosses,  leidlich  gut  ernährtes  Mädchen,  ge- 
sunde Hautfarbe,  reichliches  Fettpolster,  welke    Muskulatur,  etwas  Rhachitis. 

Noch  keine  Zähne. 
In  der  Mundhöhle  etwas  Soor. 
Lungen  frei.     Herz  frei. 

Meteorismus:  Leber  und  Milz  palpabel.  Stuhl  schleimhaltig,  dünn- 
breiig, stinkend,  grün. 

Gastroenteritis  chronica.     Buttermilch. 

5.  9.  Fat.  trinkt  gut,  kein  Erbrechen.     Stuhl  noch  unverändert. 

10.  9.  Plötzlich  schwerer  Collaps.     Erbrechen  nach  jedem  Trinken. 
12.  9.  Stühle  bleiben  ausgesprochen  enteritisch. 

14.  9.  Rapider  Verfall. 

15.  9.  Exitus. 

Seetionsbefund:  Atrophischer  Dünn-  und  Dickdarmkatarrh.  Lungen- 
hypostasen. 

32.  M.  K.,  Wirthschafterinstochter,  1  Jahr  alt.  Aufgenommen  am 
25.  8.  99.     Ist  nur  mit  Milch    und  Hafermehl  ernährt  worden.     Seit  V4  Jahr 
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Durchfall,   in  den  letzten  Tagen  schlimmer  geworden,    trinkt  wenig.     Stuhl 
gelb,  gehackert. 

Für  sein  Alter  kleines,  dürftig  ernährtes  und  entwickeltes  M&dchen 
Yon  blasser  Hautfarbe,  spärlichem  Fettpolster,  welker  Muskulatur.  Schwere 
Rhachitis. 

Mund  frei,     üeber  beide  Lungen  diffuse  Bronchitis.     Herz  frei. 

Meteorismus:  Leber  und  Milz  palpabel.  Stuhl  stinkend,  dünnbreiig, 
gelb  gehackert. 

Ordinat.:  Thee  und  Milch.   Abimpfung  des  Stuhles.   Ergebniss:  Kokken. 

28.  8.  Pat.  trinkt  schlecht. 

29.  8.  Stuhl  ausgesprochen  enteritiseh.  Kräfteverfall. 

4.  9.  Stuhl  blutig,  schleimig.     Ohne  Reaction  auf  Medication. 

10.  4.  Collaps,  Exitus, 

Sectiönsbefund:  Gastroenteritis  chronica.     Acuter  Darmkatarrh. 


Bacteriologischer  Befund. 

Die  Serie  der  untersuchten  Fälle  ist  also  32  an  Zahl,  wie- 
wohl nicht  alle  Krankengeschichten  angeführt  worden  sind.  Bei 
der  bis  jetzt  noch  geringen  Kenntniss  der  Darniflora  sind  umfang- 
reiche Tabellen  nicht  angezeigt  und  einige  kürzere  Notizen  besser 
am  Platze. 

Bacterium  coli  war  überall  vorhanden.  Kurz  möge  hier 
nur  bemerkt  werden,  dass  ich  das  grosse  Gewicht,  das 
Escherich  auf  die  Unterscheidung  der  blauen  und  rothen 
Coli  legt,  vorläufig  nur  mit  einigem  Misstrauen  ansehen  möchte, 
denn  erstens  steht  die  Einheitlichkeit  der  Art  nicht  fest,  und  zu- 
weilen hat  Escherich  eine  ziemlich  eingreifende  Abänderung 
der  Gram  -  Weigert'schen  Methode  vorgenommen,  indem  er 
starke  alkoholische  Lösungen  vorzieht,  welches  bekanntlich  kein 
schonendes  Verfahren  ist.  Je  mehr  man  mit  rein  wässerigen 
Lösungen  arbeitet,  desto  reiner  und  zuverlässiger  werden  die 
Resultate  sein.  Ich  habe  mich  von  der  Constanz  des  von 
Es  eher  ich  angegebenen  Unterschiedes,  weder  mit  der  ursprüng- 
lichen Gram'schen  Färbung  noch  mit  der  Weigert'schen  Ab- 
änderung, überzeugen  können.  Viel  kommt  hier  oflFenbar  auf  die 
Zeit  der  Einwirkung  an  und  auf  andere  noch  näher  zu 
erforschende  Umstände.  Bevor  wir  zur  näheren  Prüfung  der 
pbrigen  Bacterien  übergehen,  gebe  ich  in  aller  Kürze  das 
Resultat  der  bacteriologischen  Untersuchung  der  Faeces;  der 
Uebersichtlichkeit  wegen  lasse  ich  unwesentliche  Arten  fort,  wie 
Eiweissbacillen,   Septothrixfäden,  Hefen  etc. 
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Von  den  32  Fällen  wurden  11  geheilt.    Bei  diesen  fanden  sich 

5  mal  Kokken, 

3  mal  Proteolyten, 

2  mal  Koccen  und  Proteolyten, 

1  mal  Pyocyaneus; 

die  21  verstorbenen  Fälle  ergaben 
8  mal  Kokki, 

6  mal  Eokki  und  Proteolyten, 

3  mal  Proteolyten, 

2  mal  Eokki,  ProteoL,  Proteus. 
2  mal  Eokki  und  Proteus. 

Hierbei  ist  nachzutragen,  dass  in  den  Fällen,  wo  Eokken 
und  Proteolyten  zusammen  vorkamen,  die  Proteolyten  immer  über- 
wogen und  auch  in  den  Culturen  reissend  schnell  die  anderen 
Mikroorganismen  überwucherten. 

Ferner  ist  bemerkenswerth,  dass  in  der  Hälfte  der 
geheilten  Fälle  Eokken  ohne  Beimengung  von  Proteolyten  oder 
Proteus  gefunden  wurden,  eigentlich  5  von  11  Fällen,  also  nicht 
ganz  die  Hälfte,  bei  den  verstorbenen  Eindern  in  38  pCt.  ohne 
Beimengung  der  oben  genannten  Arten,  in  den  übrigen  Fällen 
entweder  nicht,  oder  mit  Proteolyten  oder  Proteus,  oder  mit 
beiden  zusammen.  Ohne  weiteres  lässt  sich  aber  aus  diesen 
Zahlen  nichts  erschliessen. 

Biologische  Daten  über  Proteus  und  Pyocyaneus  zu  geben, 
ist  überflüssig.  Ich  will  nur  erwähnen,  dass  in  allen  Fällen  die 
Bacterien  virulent  gefunden  wurden  (für  Mäuse). 

Was  die  Proteolyten  betrifft,  so  verzichte  ich  darauf, 
genauere  differentielle  Eennzeichen  der  verschiedenen  Arten  zu 
geben,  da  diese  schwierige  Aufgabe  mehr  dem  Bacteriologen  von 
Fach  gebührt  und  für  unseren  Zweck  nur  nebensächlich  ist.  Die 
Hauptsache  ist  jedenialls,  dass  die  Merkmale  der  Familie, 
die  man  als  Proteolyten  bezeichnen  kann,  scharf  hervorragen  und 
nicht  zu  verfehlen  sind.  Eben  in  dieser  Hinsicht  will  ich  darauf 
hinweisen,  dass  es  beim  ersten  Anblick  etwas  befremdend  ist, 
dass  ausgesprochene  Aeroben,  wie  Hie  Proteolyten,  so  üppig  im 
Darm  gedeihen,  sobald  sie  aber  aus  ihm  herauskommen,  ihre 
aerobische  Lebensweise  sofort  wieder  aufnehmen.  Doch  auch 
von  den  Choleravibrionen  wissen  wir  etwas  ähnliches,  und  man 
könnte  versucht  werden,  mit  Hueppe  (1)  anzunehmen,  erstens 
dass  Bacterien  überhaupt  von  anaerobischer  Lebensweise  zur 
a^ro bischen  übergehen  können  und  umgekehrt,  und  dass  zweitens 
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im  Allgemeinen  die  ana^robischen  Bedingungen  bei  den  geeig- 
neten Organismen  dem  Zustandekommen  schädigender  Wirkungen^ 
speciell  Toxinbildung,  sehr  förderlich  sind. 

Ich  will  nur  hinzufügen,  dass  auch  in  meinen  Fällen  die 
Proteolyten  mehrfach  virulent  gefunden  wurden,  in  Ueberein- 
Stimmung  mit  Flügge^),  Lübbert*)  und  Spiegelberg*),  ohne 
vorerst  hieraus  Conclusionen  ziehen  zu  wollen. 

Kokken.  Gemeint  sind  hier  die  Escherich'schen  Diplo- 
streptokokken.  Hier  wird  es  aber  unumgänglich  nöthig,  auch 
etwas  näher  auf  die  biologischen  Eigenschaften  einzugehen.  Was 
erstens  die  Spaltung  in  mehrere  Unterarten  betrijBFt,  so  möchte 
ich  darauf  vorläufig  nicht  eingehen.  In  den  Kulturen  habe  ich 
viel  weniger  Unterschiede  finden  können  wie  Escherich;  in  den 
mikroskopischen  Bildern  ist  das  allerdings  hie  und  da  bemerkbar, 
aber  in  keinem  Falle  herrschte  eine  gut  charakterisirbare  Form 
vor,  vielmehr  waren  Uebergänge  meistentheils  auffindbar,  oder^ 
wenn  man  will,  viele  Formen  durch  einander.  Einerseits  kann 
man  Formen  auffinden,  die  an  Meningococcus  erinnern,  durch  das 
mit  Vorliebe  wachsen  zu  dicht  an  einander  geschmiegten  Tetraden, 
oder  kurzen  Doppelketten  (jedoch  in  der  Kultur  dem  Meningo- 
coccus unähnlich),  andererseits  einfache  Ketten,  oder  Diplokokken, 
welche  den  gewöhnlichen  Streptokokken  ganz  ähnlich  sehen. 
Denn  auf  die  Unterscheidung,  ob  die  Kokken  einander  ihre 
Breit-  oder  Schmalseite  zuwenden,  kann  man  nicht  viel  Gewicht 
legen,  da  beides  überall  zu  gleicher  Zeit  zu  beobachten  ist,  und 
nur  bei  der  ganz  scharf  bestimmten,  im  System  entfernt  stehen- 
den Art  der  Gonokokken  betont  werden  kann.  Nur  in  einem 
Falle  (No.  19)  habe  ich  eine  Kette  von  40  Gliedern  auffinden 
können,  sonst  schwankten  diese  zwischen  8  und  20,  obwohl  die 
höheren  Zahlen  schon  recht  selten  sind.  Gram'sche  Färbung 
positiv. 

Gegenüber  dem  gemeinen  Streptococcus  longus  sind  aber 
kulturelle  Merkmale  doch  vorhanden.  So  trübt  sich  die  Bouillon- 
kultur stets,  und  hellt  sich  entweder  nicht  auf,  oder  nach  längerem 
Stehen  nur  in  den  oberen  Schichten,  oder  der  Bodensatz,  der 
immer  entsteht,  ist  kompacter,  schleimiger  .Natur,  nicht  eigen- 
thümlich  krümlich,  wie  bei  den  Streptococci  longi. 


i)  Z.  f.  Hyg.  Bd.  XVII. 
»)  Z.  f.  Hyg.  Bd.  XXII. 
»^  Jahrb.  f.  Kinderheilk.  Bd.  XLIX,  3.  und.  4.  Heft. 
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Die  Agarkultur  (Zuckeragar)  geht  viel  leichter  an,  makro- 
skopisch sind  es  runde  Tröpfchen,  sie  haben  meist  einen  dunkleren 
Farbenton  wie  die  Longuskulturn,  ihre  Rander  sind  nicht  so 
schön  aufgefasert,  sie  sterben  lange  nicht  so  schnell  ab.  Ich 
stimme  hierin  mit  von  Lingelsheim  überein ^),  ebenso  bezüglich 
der  Gelatinestichkultur,  welche  ich  stets  im  ganzen  Stichkanal 
gewachsen  fand,  und  am  unteren  Ende  reichlicher,  mit  schöneren 
Knöpfchen  als  oben.  Flächenausbreitung  ist  nur  spärlich 
vorhanden.  Das  Sauerstoffbedürfniss  ist  also  jedenfalls  kein 
grosses. 

Dagegen  habe  ich  auf  Karto£Feln  kein  Wachsthum  erzielen 
können»  wie  von  Lingelsheim.  Auf  Menschenblutserum  war 
gutes  Wachsthum.  In  diesen  Punkten  gleichen  also  die  Befunde 
den  Es  che  rieh 'sehen,  vornehmlich  denen  von  der  dritten  Va- 
rietät. Wir  kommen  später  auf  diese  Wachstumsunterschiede,  so 
unerheblich  sie  auch  sind,  zurück. 

Die  Virulenz  wurde  in  erster  Instanz  an  weissen  Mäusen  geprüft, 
welche  nach  Petruschky^)  die  für  Streptokokkensepticaemie 
am  meisten  empfindlichen  Thiere  sind,  und  immer  mittels  intra- 
peritonealer Injektion  von  0,5  ccm  durchgeschüttelter  junger 
Bouilloncultur,  bei  Kaninchen]  durch  Injektion  in  die  Ohrvene, 
wobei  gleich  bemerkt  sei,  dass  diese  in  allen  versuchten  Fällen 
fehlschlug.  Von  den  Mäusen  starb  nur  eine  einzige,  die  mit 
Bouillonkultur  von  No.  9  inficirte.  Im  Herzblut  und  Milz  wurden 
die  Kokken  auch  wiedergefunden. 

Es  muss  auch  noch  erwähnt  werden,  dass  im  Fall  19,  wobei 
ein  Streptococcus  longus  gefunden  wurde  (mit  krümligem  Boden- 
satz der  klaren  Bouilloncultur)  die  Virulenzprüfung  auch  ne- 
gativ ausfiel,  trotz  wiederholter  frischer  Züchtung  aus  dem  Stuhl. 

Bevor  man  jedoch  Schlussfolgerungen  zieht,  muss  die  pa- 
thologisch-anatomische Seite  der  Frage  (wie  schon  früher  betont) 
jedenfalls  in  Betracht  gezogen  werden.  Ausführlich  ist  darüber 
von  Seiffert  in  den  1899er  Verhandlungen  der  Gesellschaft 
deutscher  Naturforscher  und  Aerzte  berichtet  worden,  auch  nach 
eigenen  Untersuchungen. 

Vorläufig  führe  ich  hier  nur  die  ausschlaggebenden  Arbeiten 
von  M.  Neisser^)  an,  mit  den  späteren  Bestätigungen  von 
E.  Opitz,  welche  die  Durchgängigkeit  der  Darmwände  für 
Bacterien  behandeln.     Stellt  man  dazu  die  Resultate  von  Kühnau 


1)  Z.  f.  Hyg.  Bd.  XVII. 
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über  bacteriologische  Blutuntersuchungen,  wie  8ie  auch  im  hiesigen 
Kinderkrankenhause  vollauf  bestätigt  werden  konnten,  so  erhellt 
sofort,  wie  schon  früher  angedeutet,  wie  schwankend  manchmal  der 
Boden  rein  bactefiologischer  Forschung  ist,  und  wiesehr  davor  gewarnt 
werden  muss,  einfach  gewisse  Bacterienarten  als  Todesursachen 
anzuschuldigen,  ohne  Berücksichtigung  aller  anderen  Umstände 
zumal  der  Ernährungszustände  im  kranken  Säuglingskorper.  Auch 
Spiegelberg  giebt  das  zu,  da  er  in  seiner  Arbeit  über  das 
Auftreten  der  proteolytischen  Bacterien  in  Säuglingsstühlen  diesen 
nur  eine  Rolle  bei  den  letzten  StÖssen,  denen  der  atrophische 
Säugling  erliegt,  zuzuweisen  geneigt  ist.  Auch  unsere  Kranken- 
geschichten weisen  darauf  hin. 

Und  doch  wissen  wir  von  diesen  Proteolyten  noch  mehr 
schädliche  Wirkungen  auf  den  Thierkörper  zu  berichten,  als  von 
den  kurzen  Streptokokken. 

Bevor  wir  weiter  gehen,  müssen  wir  uns  noch  etwas  genauer 
nach  diesen  kurzen  Streptokokken  umschauen.  Die  hauptsäch- 
lichste Arbeit  auf  diesem  Gebiete  ist  die  schon  citirte  von 
T.  Lingelsheim.  Nun  findet  man  bei  Durchsicht  seiner  Tabelle  A, 
wo  er  die  Fundorte  seiner  Streptokokkenstämme  angiebt,  dass 
die  Str.  longi  richtig  aus  pathologisch  rein  eiterigem,  oder 
diphtheritischmembranosem  Material  gezüchtet  waren.  Die  Str. 
breves  waren  fast  sämmtlich  aus  allerlei  anderen  Sachen  hervor- 
geholt, so  aus  Mundspeichel  eines  gesunden  Menschen  neben  einem 
Longus,  altes  Rinderblutserum,  alte  Pyocyaneuscultur,  alte 
Diphtheriecultur.  Sie  sind  also  wahrscheinlich  bei  verschiedenen 
Manipulationen  da  hineingerathen,  und  spricht  dies  für  die  w^eite 
Verbreitung  der  genannten  kurzen  Streptokokken.  Andererseits 
kann  man  sehr  wohl  darin  den  Grund  finden  für  die  Wachsthums- 
abweichungen  bei  von  Lingelsheim,  da  seine  Eokkenstämme 
längere  Zeit  ausserhalb  des  Körpers  ihr  Fortkommen  hatten^ 
suchen  zu  müssen,  während  in  den  Fällen  von  Escherich  und  mir 
die  Organismen  unter  ganz  anderen  Verhältnissen  gelebt  hatten. 
So  wuchsen,  wie  erwähnt,  die  v.  Lingelsheim'schen  Kokken 
auf  Karte jBFeln  und  Rinderblutserum,  bei  Escherich,  und  was 
Kartoffeln  betrifft,  auch  bei  mir  nicht. 

Ungleiche  Wachsthumsunterschiede  können  aber  niemals 
einen  entscheidenden  Ausschlag  geben.  So  ist  auch  der  fast 
absolute  Mangel  der  Virulenz  für  weisse  Mäuse  zur  Beurtheilung 
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unserer  Mikroorganismen  nur  theilweise  brauchbar.  Petruschky 
(1.  c.)  giebt  an,  dass  man  in  tödtlich  verlaufenden  Fällen  von 
Sepsis  sowohl  im  Blut,  als  in  den  Organen  Streptococci  (longi) 
findet,  welche  für  Mäuse  und  Kaninchen  nicht  pathogen  waren. 
Es  waren  allerdings  nur  zwei  Fälle.  Einer  dieser  betraf  einen 
Phthisiker,  und  Petruschky  sagt  an  mehreren  Stellen,  dass 
einerseits  die  aus  Phthisisfallen  stammenden  Streptococci  auf- 
fallend geringe  Virulenz  zeigten,  andererseits  der  Einbruch  in  die 
Blutbahn  erst  kurz  vor  dem  Tode  stattfand  und  dem  schon  ge- 
schwächten Organismus  den  letzten  Stoss  zu  geben  schien.  Der 
andere  Fall  ist  schwer  zu  erklären,  da  es  sich  um  Endocarditis 
ulcerosa  mit  ausgesprochener  Sepsis  handelte.  Hier  wird  man 
ebenso  auf  die  sehr  geringe  Widerstandsfähigkeit  der  Patientin 
(Näherin)  zurückgreifen  müssen,  so  dass  ein  Streptokokkenstamm, 
der  ihr  yerderblich  ward,  Mäuse  nicht  zu  tödten  yermochte. 
Auch  uns  ist  im  Fall  19  ein  solcher  avirulenter  Stamm  von 
Streptococcus  longus  begegnet,  doch  bleiben  das  immer  nur 
Ausnahmen. 

Andererseits  muss  man  bedenken,  dass  ein  grosser  Unter- 
schied besteht  zwischen  einer  Endocarditis  ulcerosa,  wobei  das 
Blut  zweifellos  Bacterien  enthält,  und  einer  Darmerkrankung,  da, 
wie  schon  erwähnt,  Neisser  und  Opitz  den  Darm,  auch  wenn 
er  geschädigt  war,  für  Mikroorganismen  undurchgängig  fanden, 
und  dieser  Befund  sich  nur  kurze  Zeit  vor  dem  Tode  ändert. 
Wenn  man  also  bei  Typhus  auch  in  Roseolen  Typhusbacillen 
findet,  stammen  diese  wahrscheinlich  nicht  aus  dem  Darm,  son- 
dern aus  der  AUgemeininfection.  Die  Verbreitung  der  kurzen 
Streptokokken  ist  aber  eine  sehr  weite.  Mit  der  Thatsache,  dass 
wir  in  84,5  pCt.  unserer  Fälle  kurze  Streptokokken  in  Säuglings- 
stühlen nachweisen  konnten,  steht  der  Befund  Escherich 's  im 
Einklang,  dass  die  Milch  fast  durchgehend  Streptokokken  breris 
beherbergt,  eine  Thatsache,  die  ich  bestätigen  kann.  Das  weit 
verbreitete  Vorkommen  unserer  Mikroorganismen  ist  also  ganz 
erklärlich.  Ich  habe  es  daher  auch  für  nothwendig  befunden,  die 
Stühle  von  gesunden,  oder  wenigstens  nicht  darmkranken  Kindern 
zu  untersuchen. 

Bei  einem  Kinde  aus  besserer  Familie  (geboren  20.  2.  99), 
das  mir  zu  Gebote  stand,  überhaupt  niemals  ki*ank  gewesen,  aus- 
schliessliche Brusternährung  bis  zum  Ende  des  fünften  Monats, 
später  Aushilfe    mit    Milch    und    Haferschleim,    wurde    zu    Ter* 
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schiedenen  Zeiten  der  Stuhl  abgeimpft  und  jedesmal  Streptococcus 
brevis  gefunden.  Auch  Escherich  giebt  an,  dass  sowohl  im 
Meconium,  als  im  Milchkoth  ein  von  ihm  Micrococcus  ovalis  ge- 
nannter Organismus  vorkommt,  der  nach  seinen  biologischen 
Eigenschaften  genau  mit  einer  der  vier  von  ihm  unterschiedeuen 
Varietäten  übereinstimmt,  und  einmal  in  grosser  Zahl  bei  einem 
viertägigen  Säugling  gefunden  wurde. 

Hieran  reihen  sich  Ergebnisse  von  Stuhluntersuchungen  bei 
solchen  Säuglingen,  die  auf  der  chirurgischen  Station  des  hiesigen 
Kinderkrankenhauses  untergebracht  waren  wegen  diverser  Leiden. 
Ich  führe  die  fünf  ersten  Fälle  an,  die  sämmtlich  in  ganz  gutem 
Ernährungszustände  waren. 

1.  Combustio 

2.  Cheiloschisis,  Hydrocele  congen. 

3.  Fract.  antibrachii  sinistr. 

4.  Lymphangioma  coUi  cong. 

5.  Hernia  inguinal,  cum  hydrocel.  congenita 

In  sämmtlichen  Fällen  wurden  Darmstreptokokken  gefunden. 
Der  Zufall  wollte  es  sogar,  dass  in  dem  ersten  und  dritten  Fall 
ausnehmend  schöne  Ketten  bis  zu  30  und  40  Paaren  erhalten 
wurden,  was  bei  den  kranken  Kindern  nur  einmal  gelang.  Auch 
war  im  Fall  3  die  Bouilloncultur  von  Anfang  an  klar  und  mit 
fleckigem  Bodensatz. 

Jedoch  die  Pathogenität  für  weisse  Mäuse  ging  auch 
diesen  Fällen  vollständig  ab. 

Endlich  ist  es  hier  am  Platze,  deu  Unterschied  zu  erwähnen, 
dass  der  Darm  auf  gewisse  Mikroorganismen,  die  dauernd  in 
ihm  vorhanden  sind,  einen  abschwächenden  Einfluss  in  Bezug  auf 
Pathogenität  zu  haben  scheint;  für  Bacterium  coli,  bekanntlich 
nur  ein  Sammelbegriff,  steht  dies  fest,  da  man  gefunden  hat, 
dass,  wenn  überhaupt  durch  das  Bacterium  coli  Krankheitsherde 
in  den  Körper  gesetzt  werden,  die  daraus  gezüchteten  Stämme  er- 
heblich virulenter  sind  als  die  Darmbacterien,  welchen  die  Virulenz 
oft  ganz  abgeht. 

Sollte  es  sich  zeigen,  dass  die  kurzen  Streptokokken  ein 
noch  allgemeineres  Yorkommniss  in  Säuglingsstühlen  sind,  als 
bisher  dargethan  ist,  so  könnte  man  etwas  ähnliches  auch  in 
Bezug  auf  sie  annehmen. 
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Vorläufig  ist  es  aber  unerwiesen,  dass  die  kurzen  Strepto- 
kokken bei  der  Enteritis  der  Säuglinge  eine  Holle  spielen,  da  sie 
weder  ausschliesslich  bei  dieser  Krankheit  vorkommen,  noch  auch 
genügend  Beweise  ihrer  Pathogenität  erbracht  worden  sind. 

Zur  vorliegenden  Arbeit  und  für  die  Ueberlassung  der  Krank- 
heitsfälle bleibt  mir  noch  am  Schlüsse  übrig,  Herrn  Prof.  Solt- 
mann  für  die  freundliche  Anregung  meinen  verbindlichsten  Dank 
auszusprechen,  ebenso  auch  Herrn  Privatdocent  Dr.  Seiffert  für 
mancherlei  Unterstützung  bei  derselben. 


xvni. 

Aus    der  k.  k.  Kinderklinik    in  Graz   (Dir.  Prof.  Escherich). 

lieber  Pneumokokken-Gpippe  im  Kindesalter. 

Von 

Dr.  ANGELO    LUZZATTO. 

In  der  Pathologie  des  Kisdesalters  nehmen  nach  den  Er- 
krankungen des  Magen  -  Darmtractus  ohne  Zweifel  die  acuten 
Krankheiten  der  Respirationswege  den  wichtigsten  Platz  ein  und 
liefern,  besonders  in  gewissen  Zeitperiodeu,  den  grössten  Theil 
des  Erankenmaterials  den  Kliniken  und  Polikliniken.  —  Vielleicht 
gerade  wegen  der  grossen  Häufigkeit,  vielleicht  in  Folge  der 
milden  Erscheinungen,  die  manchmal  die  Krankheit  bietet,  hat 
man  sich  mit  diesem  Theile  der  Kindespathologie,  besonders  in 
Bezug  auf  die  Aetiologie  derselben  wenig  beschäftigt.  Diese  acuten 
Erkrankungen  des  Respirationstractus  werden  gewöhnlich  in  einer 
gewissen  'Beziehung  mit  thermischen  und  meteorologischen 
Störungen  in  Zusammenhang  gebracht.  In  der  grossen  Mehrzahl 
der  Lehrbücher  über  Kinderkrankheiten  finden  wir  kein  Kapitel, 
das  ausführlich  diese  Erkrankungen  behandelt,  welche,  ohne  mit 
der  Influenza  -  Inf ection  etwas  gemein  zu  haben,  endemisch  auf- 
treten und  infectiöser  Natur  sind. 

Es  ist  ein  Verdienst  von  Filatow  (l),  die  Aufmerksamkeit 
auf  die  gewöhnliche  endemische  Kindergrippe  gelenkt  zu  haben, 
wobei  er  als  Cardinalpunkte  der  DifFerentialdiagnose  folgende 
Momente  aufstellte: 

Erstens,  dass  die  Influenza  sehr  oft  den  Charakter  einer 
Pandemie  annimmt,  indem  sie  sich  mit  kolossaler  Schnelligkeit 
über  sehr  grosse  Territorien,  ja  über  einen  ganzen  Continent 
verbreitet,  und  dass  sie  nicht  immer  in  Abhängigkeit  mit  einer 
gewissen  Jahreszeit    auftritt,    da  wir  sie  ebenso   im  Sommer  wie 
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im  Winter,  im  Herbst  wie  im  Frühling  finden;  zweitens  unter- 
scheiden sich  beide  Krankheiten  auch  bezüglich  des  Lebensalters, 
in  welchem  sie  auftreten. 

Während  die  Kinder  an  der  gewöhnlichen  Grippe  sehr  leicht 
erkranken,  sind  sie  gegen  die  wirkliche  Influenza  fast  immun. 
Im  entgegengesetzten  Sinne  verhält  sich  der  Erwachsene,  der  eher 
an  Influenza  erkrankt,  als  an  Grippe. 

Beide  Eürankheiten  sind  aber  auch  durch  andere  Momente 
diflferenzirt,  und  zwar  charakterisirt  sich  die  Influenza  durch  die 
grosse  Verschiedenheit  des  Symptomencomplexes,  indem  man  bei 
derselben  die  verschiedensten  klinischen  Bilder  beobaclitet,  während 
das  klinische  Bild  der  Kindergrippe  immer  dasselbe  bleibt.  Es 
kann  dieses  natürlich  mehr  oder  weniger  schwer  sein,  doch  bleibt 
die  catarrhalische  Affection  der  oberen  Luftwege  immer  im 
Vordergrund. 

Nachdem  nun  Pfeiffer  (2)  im  Sputum  von  Influenza- 
Kranken  einen  Bacillus  isoliren  konnte,  der  von  ihm  und  anderen 
Autoren  als  der  Errerger  dieser  Krabkheit  bezeichnet  wurde, 
scheint  es  unzulässig,  eine  andere  Krankheit  Influenza  zu  nennen, 
als  jene,  welche  im  mikroskopischen  Bilde  den  Erreger  dieser 
Krankheit  nachweisen  lässt. 

Dass  auch  die  endemische  Grippe  von  einem  infectiösen 
Erreger  verursacht  sei,  ist  dadurch  klargelegt,  dass  ganze  Familien 
daran  erkranken  und  dass  dem  ersten  Falle  in  Schulen  oder 
Krankensälen  alsbald  weitere  folgen,  so  dass  in  wenigen  Tagen 
die  meisten  Kinder  befallen  sind.  Wie  oft  die  acuten  infectiösen 
Erkrankungen  des  Respiration stractus  im  Kindesalter  vorkommen, 
können  wir  aus  den  verschiedenen  Statistiken,  welche  darüber 
veröfiFentlicht  wurden,  sehen  (Homburger  [3]).  Die  Zahlen, 
welche  wir  aus  unserer  Ambulanz  während  der  letzten  fünf 
Jahre  zusammenstellen  konnten,  ergeben  eine  Gesammtsumme 
von  42966  kranken  Kindern,  von  welchen  5966,  d.  i.  11,5  pCt., 
wegen  acuter  Erkrankungen  der  Respirationswege  behandelt 
wurden.  Die  höchsten  Zahlen  finden  wir  in  den  Monaten  März 
und  Mai,  die  geringsten  im  August  und  September.  Wenn  wir 
in  unserem  Mater  iale  das  Alter  der  an  Respirationsorganen  erkrankten 
Kindern  betrachten,  so  sehen  wir,  ebenso  wie  Homburger,  dass 
diese  Erkrankungen  meist  in  den  zwei  ersten  Lebensjahren  vor- 
kommen. Es  hängt  dies  in  erster  Linie  wohl  mit  der  diesem 
Lebensalter  eigenthümlichen  Disposition,  dann  aber  noch  mit  der 
häufigeren  Infectionsgelegenheit  durch  Staubathmung,  besohmutzte 
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FiDger,     Contactinfection     beim     Küssen,     Herumtragen     durch 
Erwachsene  u.  a.  m.  zusammen. 

Homburger  (3)  konnte  in  654  FäUen  von  infectiöseui 
catarrhalischen  Erkrankungen  der  Respirationsorgane  216  mal  die 
Möglichkeit  einer  directen  Ansteckung  seitens  der  Mutter,  des 
Vaters  oder  anderer  Verwandten  nachweisen. 

Die  Grippe-Endemien,  die  ich  gelegentlich  auf  unserer  Klinik 
beobachten  konnte  und  auf  Anregung  des  Herrn  Prof.  Escherich 
hier  kurz  schildern  möchte],  entstanden  die  eine  gegen  Ende 
October  vorigen  Jahres,  die  andere  auf  der  chirurgischen 
Abtheilung  Anfangs  Januar  dieses  Jahres. 

Sie  zeigten  sich  Anfangs  in  einem  einzigen  Saal,  indem  sie 
rasch  einen  nach  dem  anderen,  schliesslich  fast  alle  dort  liegenden 
Kinder  befielen. 

Bei  einigen,  die  bei  dem  Ausbruch  der  ersten  Endemie  an 
leichten  catarrhalischen  Erscheinungen  seitens  der  Respirationsorgane 
litten,  verschlechterte  sich  plötzlich  der  Zustand,  so  dass  einzelne 
an  schweren  Lungencomplicationen  mit  starker  Fiebersteigerung 
zu  Grunde  gingen. 

Die  Endemie  zeigte  sich  nur  bei  den  Kindern  unter  drei 
Jahren,  während  die  grösseren  gänzlich  verschont  blieben. 

Aetiolofirle. 

Wenn  wir  von  vornherein  die  Ursache,  welche  aUgemein  als 
die  häufigste  für  die  Entstehung  solcher  acuten  Erkrankungen 
der  Respirationsorgane  angenommen  wird,  d.  i.  die  Erkältung, 
ausschliessen,  weil  sie  in  unserem  Falle  kaum  in  Betracht  kommt, 
80  müssen  wir  annehmen,  dass  das  aetiologische  Moment  mit  sehr 
grosser  Wahrscheinlichkeit  an  einer  gemeinsamen  Infection  liegt. 

Der  Nachweis  der  Endemie  und  ihre  Beschränkung  auf 
demselben  Ort,  das  .Erkranken  so  vieler  Kinder,  einige  gleich 
nach  dem  Eintritt  in  die  Klinik,  berechtigen,  glaube  ich,  zur 
Zumuthung,  dass  bei  diesen  Grippeerkrankungen  es  sich  um  eine 
Infectionskrankheit  handelt. 

Von  dieser  Ansicht  ausgehend,  dachten  wir  gleich  an  Influenza, 
und  um  die  Diagnose  zu  sichern,  untersuchten  wir  in  allen  Fällen 
zu  verschiedenen  Zeiten  der  Krankheit  das  Nasensecret  und  das 
Sputum. 

Beide  wurden  durch  sterile  Instrumente  gewonnen  und  siwar 
das  Nasensecret  aus  den  tieferen  Partien  durch  eine  sterile 
Platinöse,  das  Sputum  dadurch,  dass  man  gleich  nach  dem  Husten- 
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anfall  mit  dem  mit  sterilem  Tuche  bedeckten  Finger  den  Sputum- 
pfropf  aus  dem  Munde  herausnahm. 

Diese  Methode  bei  Kindern  anzuwenden,  glaube  ich,  ist  viel 
praktischer  als  diejenige  mit  sterilen  Wattetampons,  welche  die 
Flüssigkeit  gleich  aufsaugen  und  schwer  zur  weiteren  Behandlung 
des  Sputums  zu  gebrauchen  sind. 

Das  so  gewonnene  Material  wurde  iji  mehreren  mit  sterilem 
Wasser  gefüllten  Röhren  gewaschen  und  gleich  untersucht. 

Es  wurden  gefärbte  Präparate  angefertigt  und  Plattenculturen 
auf  Agar  mit  sterilem  menschlichem  Blute  bestrichen  angelegt. 
Wir  benutzten  diese  von  Pfeiffer  (2)  angegebene  Methode,  um 
die  eventuell  vorhandenen  Influenzabacillen  nachzuweisen. 

Der  Nachweis  ist  uns  aber  weder  im  Präparate  noch  in 
der  Cultur  gelungen.  Es  zeigte  sich  dagegen  in  allen  Fällen  im 
directem  Präparat  und  in  der  Cultur  der  Diplococcus  lanceolatus 
Fränkel- Weichselbaum  in  grosser  Menge,  manchmal  in  Reincultur, 

Dass  der  Diplococcus  lanceolatus  manchmal  auf  der  Schleim- 
haut der  oberen  Respirationsorgane  gesunder  Menschen  vorkommt, 
ist  durch  die  Arbeiten  mehrerer  Autoren  bekannt.  Wolf  (5) 
fand  ihn  3  mal  unter  15  untersuchten  Personen,  Fränkel  (6) 
ebenso  unter  18,  Biondi  7  mal  in  47  Untersuchten,  Goldberg  (7) 
in  fast  der  Hälfte  der  untersuchten  Fälle.  Neumann  (8)  hat 
nachgewiesen,  dass  die  Anwesenheit  des  Pneumococcus  bei 
gesunden  Kindern  seltener  ist  als  bei  Erwachsenen.  Unter  20  Fällen, 
die  er  durch  die  Cultur  und  directe  Einimpfung  des  Speichels 
auf  weisse  Mäuse  untersuchte,  fand  er  ihn  nur  einmal  und  zwar 
bei  einem  an  Bronchitis  leidenden  Kinde.  Die  Verbreitung  des 
Pneumococcus  und  seine  Bedeutung  in  der  allgemeinen  Pathologie 
ist  in  den  letzten  Jahren  immer  mehr  und  mehr  in  den  Vordergrund 
getreten,  so  dass  man  ihn  jetzt  kaum  mehr  als  den  specifischen 
Erreger  der  croupösen  Pneumonie  annehmen  kann,  sondern  als 
eines  jener  pathogenen  Bacterien,  die,  wie  viele  andere  nur  eine 
entzündungserregende  Eigenschaft  in  verschiedenen  Organen 
haben.  —  So  findet  man  ihn  in  sehr  vielen  Formen  der  Broncho- 
pneumonie und  wie  den  Streptococcus  und  den  Staphylococcus 
bei  verschiedenen  Entzündungsprocessen  auch  anderer  Organe. 

Interessant  sind  in  dieser  Beziehung  die  Beobachtungen  von 
Netter  (9),  der  den  Schluss  zieht,  dass  die  Infection  bei 
Erwachsenen  zuerst  fast  immer  in  den  Bronchien  und  in  den 
Lungen  auftritt,  bei  den  Kindern  dagegen  häufiger  im  oberen 
Theil  der  Respirationsorgane,  nämlich  in  der  Nase. 
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Der  Diplococcus  lanceolatus  findet  sich  also  manchmal  im 
Speichel  gesunder  Menschen,  und  wie  andere  pathogene  Bakterien, 
kann  er  im  menschlichen  Organismus  sich  lange  aufhalten,  ohne 
demselben  irgendwie  zu  schaden,  bis  er  durch  unbekannte  Ein- 
flösse sich  vermehrt  und  seine  Virulenz  entfaltet. 

Dürck  (10)  kommt  nach  seinen  Untersuchungen  zu  dem 
Ächluss,  dass  eine  der  häufigsten  Ursachen,  welche  die  Ver- 
mehrung des  Diploc.  lanc.  und  die  Entfaltung  seiner  Virulenz 
in  den  Lungen  bedingt,  in  thermischen  und  mechanischen  Reizen 
des  Lungengewebes  zu  suchen  ist,  eine  Meinung,  die  von  den 
meisten  Autoren,  diesbezüglich  sowohl,  als  betreflFs  anderer 
pathogener  Bacterien,  behauptet  wird. 

Der  Umstand  aber,  dass.  wie  ich  schon  sagte,  der  Diploc. 
Innc.  manchmal  auf  gesunder  Schleimhaut  zu  finden  ist,  beweist 
nicht,  dass  derselbe  bei  zahlreichem  Vorkommen  als  Ursache 
der  vorhandenen  Krankheit  auszuschliessen  ist. 

Die  Beobachtungen  von  Weichselbaum  (11),  Orthem- 
berger(12),  Netter  (9),  Ribbert(13),  welche  übereinstimmend 
nachwiesen,  dass  der  Diploc.  lanc.  sich  in  grösserer  Menge  zu 
Beginn  der  Pneumonie  zeigt,  als  in  den  späteren  Stadien,  veran- 
lassen uns,  unsere  Grippekrankheit  auf  dasselbe  Verhältniss  hin 
zu  prüfen. 

Wir  haben  in  allen  Fällen,  sowohl  in  den  leichten,  als  auch 
in  den  schwereren,  welche  durch  Pneumonie  complicirt  waren, 
<lasselbe  mikroskopische  Bild  des  Schleimhautsecretes  beobachtet. 
Wir  sahen  nämlich,  dass  schon  zu  Beginn  der  Krankheit  der 
Diploc.  lanc.  in  grosser  Menge  nachzuweisen  war. 

In  einigen  Fällen  sind  Complicationen  seitens  der  Lunge 
hinzugetreten,  manche  davon  endeten  unter  dem  Bilde  einer 
Pneumokokkeninfection  letal. 

Das  Auftreten  von  Lungencomplicationen  in  Fällen,  welche 
bei  mild  beginnendem  Verlauf  Pneumokokken  fast  in  Reincultur 
im  Sputum  aufwiesen,  sprechen  auch  dafür,  dass  es  sich  in  allen 
Fällen  um  eine  Pneumokokkeninfection  handelte. 

Wenn  man  auch  aus  diesen  Untersuchungen  schliessen  kann, 
<lass  das  ätiologische  Moment  dieser  Grippenendemien  in  den 
Pneumokokken  zu  suchen  ist,  bleibt  doch  unklar,  warum  b^i 
derselben  Ursache  verschiedene  Grade  der  Infection  sich  zeigten. 
Hängt  das  von  einer  geringeren  oder  stärkeren  Virulenz  des 
Mikroorganismus  ab  oder  von  dem  Widerstand  des  inficirten 
Individuums? 
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Die  Bronchopneumonie  und  die  croupöse  Pneumonie,  obwohl 
beide  dieselbe  Aetiologie  haben  können,  sind  doch  meistens  im 
klinischen  und  anatomischen  Bild  verschieden.  Der  Pneumococcus 
kann  bei  beiden  Krankheiten,  in  verschiedenen  Fällen  mehr  oder 
weniger,  virulent  sein,  es  ist  aber  unwahrscheinlich,  dass  das 
verschiedene  Bild  beider  Krankheiten  auf  seine  Virulenz- 
schwankungen zurückzufuhren  sei. 

Neumann  (8),  der  Untersuchungen  in  dieser  Richtung 
gemacht  hat,  will  den  Unterschied  darin  suchen,  dass  während 
bei  der  crouposen  Pneumonie  der  Pneumococcus  meist  in  Rein- 
cultur,  bei  der  Bronchopneumonie  mit  anderen  pathogenen  Bakterien 
gemischt,  vorkommt. 

Nach  unseren  Untersuchungen  könnten  wir  dieser  Meinung 
nicht  beipflichten,  nachdem  wir  den  Pneumococcus  bei  Broncho- 
pneumonien immer  in  überwiegender  Mehrzahl,  einmal  rein  im 
Bronchialschleim  (Fall  3),  zweimal  ebenfalls  rein  im  Blut  (Fälle 
1,  3)  aus  der  Herzpunction,  gefunden  haben. 

•  In  den  leichteren  Fällen  dagegen,  wo  wir  die  Untersuchung 
nur  auf  Sputum  und  Nasensecret  beschränken  mussten,  fanden 
wir  ihn  in  grosser  Zahl,  aber  doch  immer  mit  anderen  Mund- 
bacterien  gemischt.  Neben  Staphylokokken  und  Streptokokken 
begegneten  wir  oft  den  Micrococcus  catarrhalis,  den  Bacillus 
muciferens  von  Müller   und    andere    nicht  pathogene  Bacterien. 

Besonders  häufig  fanden  wir  den  Micrococcus  catarrhalis 
bei  einigen  Fällen  von  Pseudocroup,  die  gelegentlich  an  die 
Klinik  aufgenommen  wurden  und  welche  ich  ebenfalls  untersucht 
habe.  Bei  solchen  Fällen  aber  ist  die  catarrhalische  Affection 
immer  auf  den  Larynx  localisirt  geblieben  und  nach  wenigen 
Tagen  spurlos  verschwunden. 

Kann  man  bezüglich  der  endemischen  Grippe  annehmen,, 
dass    sie    die    leichteste  Form   einer  Pneumokokkeninfektion  sei? 

Die  Infectiosität  der  Krankheit,  das  constante  Vorhanden- 
sein des  Pneumococcus,  die  Complicationen  seitens  der  Lunge, 
das  eine  Mal  als  Bronchopneumonien,  das  andere  Mal  als  crou- 
pöse Form,  sprechen  für  diese  Annahme.  Aber  nicht  alle 
Pneumonien  sind  durch  den  Diploc.  lanc.  verursacht,  da  manchmal 
die  verschiedensten  Bacterien,  wie  Staphylokokken,  Strepto- 
kokken, PestbaciUen,  Bact.  coli,  Pyocyaneus  etc.  allein  im  Stande 
sind,  entzündliche  Processe  des  Lungengewebes  hervorzurufen. 

So  haben  Czerny  (16),  Moser  (17),  Fischel  (18), 
Spiegelberg  (19)    nachgewiesen,    dass    der    grösste  Theil    aller 
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secundären  PneumoBien  im  Kindesalter,  die  als  Complicationen 
der  Magen-  und  Darmstörungen,  Sepsis  auftreten,  von  ver 
schiedenen  Bacterien,  fast  nie  aber  von  dem  Pneumococcus  ver- 
ursacht werden.  Man  kann  also  annehmen,  dass,  wenn  auch  die 
Mehrzahl  der  infectiösen  Erkrankungen  der  oberen  Luftwege 
vom  Pneumococcus  und  Influenzabacillus  verursacht  werden,  doch 
manchmal  andere  pathogene  Bacterien  das  ätiologische  Moment 
derselben  bilden  können. 

Ich  werde  nun  die  von  uns  während  der  Endemien  gemachten 
Beobachtungen  über  diese  Krankheit,  welche  ich  zum  Unterschied 
der  Influenza-Infection  Pneumokokken-Grippe  nennen  möchte, 
kurz  darlegen. 

Kllnlseher  Verlauf. 

Bei  den  Fällen,  welche  kurz  nach  ihrem  Eintritt  in  die 
Klinik  erkrankten,  zeigte  sich  das  Incubationsstadium  der  Grippe 
ziemlich  kurz.     Es  schwankte  zwischen  einem  und  vier  Tagen. 

Filatow,  welcher  direct  die  Ansteckung  der  Grippekrankheit 
beobachten  konnte,  schätzt  das  Incubationsstadium  derselben 
zwischen  1  und  3  Tagen,  was  auch  gewöhnlich  für  die  Influenza- 
infection  gilt. 

In  Bezug  auf  das  Alter  der  erkrankten  Kinder  haben  wir 
immer  während  der  ganzen  Endemie  die  Beobachtung  machen 
können,  dass  fast  ausschliesslich  jüngere  Kinder  und  zwar  unter 
3  Jahren  von  der  Krankheit  befallen  wurden. 

Das  stimmt  auch  mit  der  Meinung  von  Comby  (20)  und 
Filatow  überein,  da  diese  Autoren  behaupten,  dass,  während 
die  Influenza,  die  Erwachsenen  häufiger  als  die  Kinder  befällt, 
die  letzteren  viel  leichter  an  der  endemischen  Grippe,  und  zwar 
um  so  schwerer,  je  jünger  das  Individuum  ist,  erkranken. 

Wir  konnten  femer  beobachten,  dass  Kinder,  welche  durch 
andere  Krankheiten  geschwächt  waren,  von  der  Pneumokokken- 
grippe schwerer  befallen  wurden  und  einige  derselben  in  Folge 
der  Lungen  complicationen  erlagen. 

Unter  denjenigen  Krankheiten,  die  am  meisten  zu  den 
gefährlichen  Lnngencomplicationen  disponiren  und  auch  im  All- 
gemeinen einen  schlechten  Einfluss  auf  den  Krankheitsverlauf 
ausüben,  ist  in  erster  Linie  die  Tnorax  -  rhachitis  zu  nennen, 
welche,  wenigstens  in  den  von  uns  beobachteten  Fällen,  zur 
schnellen  Verschlimmerung  der  Symptome  führte. 


456  Anjjolo  Luzzatto: 

Das  Initialstadium  der  Krankheit  ist  mehr  durch  den  Symp- 
tomencomplex,  als  durch  einzelne  Details  charakterisirt. 

Die  plötzliche  Temperatursteigerung,  selten  von  Schüttelfrost 
begleitet,  ist  eins  der  ersten  Symptome. 

Gewöhnlich  sind  die  Kinder  von  schlechter  Laune,  sehr 
reizbar,  haben  wenig  Appetit,  dagegen  viel  Durst.  Die  Zunge 
ist  belegt,  sehr  oft  kommt  Erbrechen  schon  im  Beginn  der  Krank- 
heit vor.  Im  Allgemeinen  bieten  sie  zu  Beginn  alle  jene  Symptome, 
die  für  eine  acute  fieberhafte  Infectionskrankheit  charakteristisch 
sind.  Dazu  kommt  später  der  locale  entzündlich -catarrhalische 
Zustand  der  oberen  Luftwege. 

Bezuglich  des  Fiebers  konnten  wir  zwei  Arten  Aon  Curven 
unterscheiden.  Den  ersten  Typus,  den  wir  in  den  meisten  (l,  3, 
4,  5,  6,  8)  Fällen  beobachteten,  könnte  man  mit  einer  leichten 
Typhuscurve  vergleichen,  sie  ist  nur  viel  kurzer,  und  die  Tempe- 
ratursteigerungen sind  nicht  so  hoch  (siehe  Tabelle  1). 

Es  handelt  sich  um  eine  Curve,  welche  mit  geringen  Morgen- 
reuiissionen  staflFelförmig  steigt,  ein  paar  Tage  am  Fastigium  ver- 
läuft und  dann  langsam  mit  den  gleichen  Remissionen  abfällt. 

Der  zweite  Typus  (Tabelle  II,  Fälle  2,  7,  11,  12)  zeigt 
schon  am  ersten  Krankheitstage  eine  plötzliche  Temperatursteige- 
rung bis  40®  oder  40,5 ^  welche  in  den  nächsten  Tagen  mit 
leichten  Morgenremissionen  allmählich  sinkt. 

Während  bei  dem  ersten  Typus  die  Krankheit  länger  dauert 
und  die  Symptome  etwas  schwerer  sind,  ist  die  andere  Form  mit 
plötzlicher  Temperatursteigerung  von  kürzerer  Dauer  und  leichterem 
Verlauf. 

Wunderlich  vergleicht  den  Fieberverlauf  der  Grippe  mit 
dem  ersten  Stadium  der  Typhuscurve  und  findet,  dass  die  Diffe- 
renzirung  mehr  in  der  Kürze  der  Curve,  als  in  der  verschiedenen 
Höhe  der  Temperatur  zu   suchen  ist. 

Auch  bei  unseren  Fällen  war  der  Fieberverlauf  ein  ziemlich 
kurzer  und  schwankte  zwischen  4  Tagen  (Fall  12)  und  15  Tagen 
(Fall  6).  Dabei  sind  aber  natürlich  jene  Fälle  nicht  mitgerechnet, 
welche  später  Complicationen  zeigten. 

In  zwei  Fällen,  No.  5,  11,  haben  wir  eine  Grippecurve  nach 
<lem  ersten  Typus  mit  der  sich  anschliessenden  charakteristischen 
Curve  der  croupösen  Pneumonie,  welche  als  Complication  hin- 
zutrat. 

Bei  dem  ersten  Fall  (5)  finden  wir  wenige  Tage  nach  der 
Krise  der    ersten  Pneumonie    eine    zweite    Temperatursteigerung, 
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welche  als  Ausdruck  eines  neu  aufgetretenen  Entzündungsherdes 
<ler  Lunge  aufzufassen  ist.  Das  wurde  auch  durch  die  physi- 
kalische Untersuchung  der  Kranken  bestätigt,  und  dieses  Krank- 
heitsbild möchte  ich  als  eine  Form  der  Pneumonia  migrans,  wo- 
rauf wir  später  noch  zurückkommen  werden,  hinstellen. 

Filatow  beschreibt  bei  der  Grippenkrankheit  auch  zwei 
Arten  von  Fiebercurven,  welche  aber  mit  unseren  nicht  ganz  über- 
<^instimmen. 

Das  zweite  wichtige  und  für  die  Grippeninfection  charac- 
te ristische  Symptom  ist  die  catarrhalische  Entzündung  der  Schleim- 
häute der  oberen  Luftwege  und  der  Conjunctiva.  Die  Schleim- 
häute sind  geröthet  und  lebhaft  secernirend. 

Die  Untersuchung  d^s  Sputums  und  des  Nasensecretes  er- 
weist, wie  bei  Besprechung  der  Aetiologie  gesagt  wurde,  grosse 
Mengen  von  Bacterien,  unter  welchen  besonders  die  eingekapselten 
Pneumokokken  hervortreten. 

Von  der  Nasenschleimhaut,  wo  gewöhnlich  der  Entzündungs- 
process  beginnt,  erstreckt  sich  die  catarrhalische  AflFection  sehr 
rasch  über  den  Larynx  und  Pharynx,  und  zugleich  tritt  oft 
bellender  Husten  hinzu. 

Dieser  Husten,  welcher  die  kleinen  Patienten  sehr  belästigt, 
hat  eine  gewisse  Aehnlichkeit  mit  Keuchhusten,  indem  er  eben- 
falls durch  staccatoähnliche  Stösse  gekennzeichnet  ist.  Er  unter- 
scheidet sich  aber  von  demselben  durch  den  Mangel  der  tiefen, 
ziehenden  Reprise  und  durch  seine  Häufigkeit.  Während  dieser 
anhaltende  Husten  auf  Veränderungen  der  Bronchien  oder  der 
Lunge  deuten  könnte,  giebt  die  physikalische  Untersuchung  dieser 
Organe,  wenigstens  in  den  meisten  Fällen,  kein  positives  Resultat. 
Dieser  Widerspruch  zwischen  dem  anhaltenden  Husten  und  dem 
negativen  Befunde  in  den  Respirationsorganen  ist  eines  der 
characteristischsten  und  wichtigsten  Symptome  in  der  Diagnose 
der  Grippe.  Erst  im  späteren  Verlaufe  der  Krankheit,  bei  lang- 
andauerndem  Fieber,  kann  man  trockenes  oder  feuchtes,  gross- 
blasiges Rasseln,  als  Ausdruck  einer  catarrhalischen  Entzündung 
der  Bronchien,  hören. 

Ein  Symptom,  welches  oft  bei  Erwachsenen  nachzuweisen 
ist,  nämlich  das  Ohrenstechen,  konnten  wir  bei  unseren  Patienten 
wegen  des  Alters,  bei  welchem  die  subjectiven  Symptome  ganz 
ausfallen,  nicht  nachweisen. 

Wir  beobachteten  aber  manchmal  Complicationen  seitens  des 
Mittelohres,  worauf  wir  später  zurückkommen. 
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Das  Nervensystem  wird,  wie  bei  allen  Infectionskrankheiten, 
auch  bei  der  Pneumokokkengrippe  oft  in  Mitleidenschaft  gebracht. 
Die  Kinder  sind  gewöhnlich  sehr  unruhig,*  schlafen  wenig,  sind 
auffallend  reizbar.  Krämpfe  kommen  besonders  bei  kleineren 
Kindern  zum  Vorschein,  gewöhnlich  zu  Beginn  der  Krankheit, 
bei  der  plötzlichen  Fiebersteigerung  oder  in  schweren  Fällen  kurz 
vor  dem  Exitus.  Manchmal  war  auch  ein  leichter  Tremor  und 
Zuckungen  der  Extremitäten  zu  beobachten. 

Neben  den  Störungen  des  Nervensystems,  welche  viele  Krank- 
heiten des  Kindesalters  begleiten,  sind  auch  jene  des  Magen-  und 
Darmtractus  beachtenswerth.  Die  Darmstörungen  treten  als 
Diarrhoen  breiiger  oder  flüssiger,  meist  etwas  schleimiger  Stühle 
auf,  welche  manchmal  von  Bauchschmerzen  begleitet,  in  der  Zahl 
von  5 — 6  in  24  Stunden  entleert  werden.  Die  Herzaction  ist 
etwas  beschleunigt,  wie  bei  allen  fieberhaften  Krankheiten.  Milz 
ist  manchmal  vergrössert. 

Auf  der  Haut  konnten  wir  in  zwei  Fällen  (No.  6,  8)  vor- 
übergehende Exantheme  beobachten:  einen  blassenrosa-rothen  Aus- 
schlag,  welcher  sich  mehr  auf  den  Stamm,  weniger  auf  die  Glieder 
erstreckte  und  nach  wenigen  Stunden  verschwand. 

Complicationen. 

Die  Complicationen  betreffen,  wie  schon  erwähnt  wurde, 
hauptsächlich  die  tieferen  Bronchien  und  die  Lungen,  wobei  im 
unmittelbaren  Anschluss  an  die  Grippesymptome  es  zu  dem  be- 
kannten Bilde  der  diffusen  Bronchitis  und  der  Lobulärpneumonie 
kommt. 

Eine  andere  Complication,  welche  wir  in  dem  Falle  No.  t> 
beobachten  konnten,  bestand  in  einer  echten,  croupösen  Pneu- 
monie. 

Zum  Unterschied  der  bronchopneumonischen  Complication, 
welche  sich  mit  der  allmählichen  Verschlimmerung  der  ersten 
Symptome  entwickelt,  tritt  die  croupöse  Pneumonie  mit  einer 
neuen  Temperatursteigerung  plötzlich  auf,  nachdem  die  Grippe- 
curve  schon  im  Abfall  begriffen,  ja  sogar  normal  war. 

Die  grippösen  Pneumonien  werden  von  Filatow  als  retar- 
dirte  Pneumonien  bezeichnet,  die  er  von  den  gewöhnlichen  crou- 
pösen Pneumonien  dadurch  unterscheidet,  dass  die  Lungen- 
erscheinungen viel  später  als  das  Husten  und  das  Fieber  auf- 
treten.    Dies  trifft  jedoch  für  unsere  Fälle  nicht  zu. 
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Eher  könDte  man  von  retardirten  Pneumonien  in  jenen 
Fällen  sprechen,  wo  im  Anschluss  an  eine  Grippeinfection  das 
Fieber  andauert  oder  wieder  ansteigt,  ohne  dass  zunächst  noch 
Erscheinungen  von  Seiten  der  Lunge  nachweisbar  sind.  Dieselben 
werden  erst  viel  später  als  das  Fieber  nachweisbar,  offenbar, 
weil  es  sich  um  centrale  oder  diffuse  kleine  Herde  handelt.  In 
solchen  Fällen  kann  der  Nachweis  der  Hyperleukocytose  im  Blute 
der  Peptonurie  im  Harn  auf  die  bestehende  Lungenentzündung 
hinweisen. 

Wie  die  Centralpneumonie,  so  kann  auch  eine  andere  Art 
von  Lungenentzündung,  welche  gewöhnlich  mit  dem  Namen  von 
Pneumonia  migrans  bezeichnet  wird,  nach  unseren  Beobachtungen 
als  Theilerscheinung  einer  Pneumokokkengrippeinfection  angesehen 
werden. 

Wir  beobachteten  auch  diese  Form  in  demselben  Falle. 
Es  handelt  sich  um  ein  Kind,  welches  seit  langer  Zeit  auf  der 
Klinik  wegen  Loryngospasmus  und  eclamptischen  Anfallen  lag 
und  gegen  Anfang  November  an  Pneumokokkengrippe  erkrankte. 
Es  zeigte  die  gewöhnlichen  Symptome:  Die  charakteristische 
Curve  (Tab.  H,  Curve  5)  Schnupfen,  Husten  etc.  Während  der 
ersten  10  Tage  waren  keine  Erscheinungen  seitens  der  Lunge 
vorhanden,  und  mit  dem  Abfall  des  Fiebers  besserten  sich  auch 
die  allgemeinen  Symptome. 

Am  11.  Erankheitstage  geht  die  Temperatur  wieder  in  die 
Höhe,  und  an  den  Lungen  lassen  sich  die  ersten  Erscheinungen 
einer  croupösen  Pneumonie  des  linken  Unterlappens  erkennen. 
In  der  That  erklärten  sich  die  Symptome  in  den  nächsten  Tagen 
immer  mehr,  und  wir  konnten  das  typische  Bild  einer  in  normaler 
Weise  verlaufenen  croupösen  Pneumonie  beobachten,  welche  am 
9.  Tag  per  Krisis  endete.  Die  Temperatur  fiel  in  der  vorher- 
gehenden Nacht  auf  36,5®  und  blieb  in  den  nächsten  Tagen  auf 
der  Norm.     Die  Lungenerscheinungen  besserten    sich   allmählich. 

Am  7.  Tage  nach  der  Krisis,  also  am  26.  Erankheitstage, 
tritt  eine  neue  Temperatursteigerung  (Curve  5)  bis  zu  39,8®  ein, 
welche  unter  starken  Morgenremissionen  sich  durch  fünf  Tage 
auf  dieser  Höhe  hält,  um  dann  wieder  zur  Norm  zurückzukehren. 

Zugleich  mit  der  Temperatursteigerung  lassen  sich  an  der 
linken  Lunge  etwas  höher  als  firüher  in  der  Gegend  des  Angulus 
scapulae  Dämpfung  und  Enisterrasseln  nachweisen.  Diese  Er- 
scheinungen schwinden  nach  kurzer  Zeit  mit  zunehmendem  Wohl- 
befinden des  Kranken. 
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Wie  aus  dieser  kurzen  Skizze  hervorgeht,  hatten  wir  es  hier 
mit  einer  Grippeninfection  zu  thun,  an  welcher  sich  zwei 
Pneumonien  anschlössen,  von  denen  die  erste  eine  croupöse  war, 
die  zweite  sich  mehr  der  broncho-pneumonischen  Form  näherte. 
Mag  auch  diese  zweite  wie  immer  aufgefasst  werden,  sicher 
erscheint  das  ganze  Krankheitsbild  als  eine  Form  von  Pneumonia 
migrans,  obwohl  zwischen  beiden  pneumonischen  A£Fectioneir  ein 
Afebriler  Zeitraum  verläuft. 

Ueberdies  möchte  ich  noch  bemerken,  dass  das  Auftreten 
feiner  Pneumonia  migrans  nach  der  Grippe  offenkundig  die  Meinung 
bestärkt,  dass  es  sich  um  eine  gemeinsame  Pneumokokkeninfection 
handelt;  denn  vonderThatsache  ausgehend,  dass  die  Pneumokokken- 
infection sich  bald  auf  eine  kleine  Lungenpartie  beschränkt,  bald 
auf  benachbarte  sich  erstreckt,  kann  man  sich  vorstellen,  dass 
derselbe  Process  auch  im  ganzen  Verlaufe  der  Grippe  sich  voll- 
zieht, indem  die  Infection  von  den  oberen  Luftwegen  in  die  tieferen 
wandert. 

Diese  grippösen  Pneumonien  haben  eine  Analogie  mit  einer 
anderen  Form  von  secundären  LungenentzunduDgen,  nämlich  mit 
den  postmorbillösen  Pneumonien,  welche  sich  auch  durch  ver- 
schiedene anatomische  Läsionen  der  Lunge  auszeichnen.  Bald 
tritt  auch  bei  denselben  die  compacte  Form  in  den  Vordergrund, 
bald  das  bronchopneumonische  Bild  oder  die  sogenannte  üeber- 
gangsform. 

Als  eine  wichtige  Complication  der  Pneumokokkengrippe 
haben  wir  endlich  die  Otitis  media  beobachtet,  welche  durch 
ihre  Frequenz  und  die  möglichen  Folgen  den  Kindern  gefährlich 
werden  kann. 

Pathologriseh-anatomisehe  Veränderungen. 

Das  makroskopische  Bild  der  Schleimhäute  der  oberen 
Luftwege  und  der  Bronchien  zeigte  fast  in  allen  Fällen  Röthung 
und  Schwellung.  Die  Bronchiallumina  enthielten  überdies  eine 
schleimig-eitrige  Flüssigkeit,  in  welcher  grosse  Mengen  von 
Pneumokokken  nachzuweisen  waren.  Die  Lungen  waren  feucht, 
blutreich  und  von  zahlreichen  diffusen  oder  confluenten  broncho- 
pneumonischen  Herden  durchsetzt. 

Einige  Fälle  boten  auch  Veränderungen  der  Pleura  in  Form 
einer  fibrinösen  exsudativen  Verdickung  dar.  Das  pathologisch- 
anatomische Bild  ist  also  dasselbe  wie  das  einer  gewöhnlichen 
acuten  Bronchopneumonie. 
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Am  Herzen  fand  man  nur  in  einem  Falle  eine  Dilatation 
der  Ventrikel  und  Abflachung  der  Papillarmuskeln,  als  Ausdruck 
von  Herzinsufficienz  während  des  Lebens. 

Das  Herzfleisch  war  degenerirt,  leicht  zerreissbar.  Die 
Milz  war  nur  in  Fällen  von  rhachistischer  Complication  vergrössert. 

Die  Lungen  wurden  in  allen  Fällen,  die  letal  endeten, 
mikroskopisch  untersucht. 

Die  diesbezüglichen  Yeränderungen  deuteten  auf  eine  primäre 
AflPection  der  grossen  und  kleinen  Bronchien,  die  sich  dann  auf 
das  Lungengewebe  verbreitete. 

In  allen  Präparaten  konnte  man  sehen,  wie  die  Entzündung 
des  Lungengewebes  nicht  nur  in  der  Richtung  eines  Bronchus 
sich  fortsetzte,  sondern  durch  Betheiligung  der  bronchialen  Wand 
sich  auch  in  dem  peribronchialen  Gewebe  und  in  den  benach- 
barten Alveolen  verbreitete, .  so  dass  das  Infiltrat  eine  rundliche 
oder  ovale,  nicht  der  Richtung  des  Bronchus  entsprechende 
Gestalt  annahm. 

Die  Wand  der  Bronchien  war  durch  Leucocyten  infiltrirt,. 
ihre  Epithelschicht  theilweise  zerstört  und  das  Lumen  von  Eiter- 
körperchen  und  abgestossenen  Epithelien  erfüllt. 

Nach  der  Weigert'schen  Färbung  sah  man  im  Bronchial- 
lumen  grosse  Mengen  von  lancettförmigen  Diplokokken.  Dieselben 
fanden  sich  auch  in  den  mit  Leucocyten  gefüllten  Alveolen  und 
in  einem  Falle  auch  in  den  Blutgefässen. 

Die  Bronchialwand  war  verdickt,  die  Muskelfasern  derselben 
dilatirt,  von  Leucocyten  durchsetzt,  die  Bronchialgefässe  von 
Blutkörperchen  strotzend,  und  in  einigen  Präparaten  mit  Fibrin 
und  Leucocytenthromben  gefüllt. 

Die  Alveolen  waren  kaum  mehr  differenzirbar,  da  ihr  Lumen 
fast  ausschliesslich  von  Endothelien  und  Eiterkörperchen  erfüllt 
und  die  Scheidewand  selbst  stark  infiltrirt  war.  Wir  konnten  in 
den  Alveolen  nie  das  Vorhandensein  von  Fibrin  nachweisen,  was 
vielleicht  als  eine  Folge  der  in  grosser  Menge  vorhandenen 
Bacterien  aufzufassen  ist. 

Es  wird  von  Dürk  (21)  und  anderen  behauptet,  dass  die 
Menge  von  Fibrin  in  den  erkrankten  Alveolen  im  verkehrten 
Verhältniss  stehe  zu  der  Zahl  der  in  den  Lungen  enthaltenen 
Bacterien:  Je  mehr  Bacterien,  desto  weniger  Fibrin  und  um- 
gekehrt. 

Die  Lungengefässe  waren  erweitert  und  mit  rothen  Blut- 
körperchen stark  gefüllt. 
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Riesenzellen  in  den  Alveolen,  wie  man  sie  manchmal  bei 
lobulären  Pneumonien  nach  Masern  findet  und  welche  aas  Aveolar- 
epithelien  bestehen,  haben  wir  nie  beobachten  können. 

Die  anatomischen  Veränderungen,  welche  wir  in  den  unter- 
suchten Fällen  nachweisen  konnten,  bestätigen  vollends  die 
Meinung,  die  wir  bei  Besprechung  des  klinischen  Theiles  dieser 
Krankheit  auseinandergesetzt  haben:  dass  nämlich  ein  grosser 
und  zwar  bestimmter  Theil  der  acuten  infectiösen  £rkiankungen 
der  oberen  Luftwege  als  eine  Pneumokokkeninfection  au£Eufassen 
sei,  welche  meistens  auf  dem  oberen  Abschnitt  des  Respirations- 
tractus  localisirt  bleibt,  während  sie  in  anderen  Fällen  besonders 
bei  schwachen  Individuen,  schwere  Complicationen  seitens  der 
Lunge  und  anderer  Organe  und  schliesslich  das  Bild  einer 
Pneumokokken-Pyaemie  verursacht. 

Am  Schlüsse  der  Arbeit  fühle  ich  mich  verpflichtet,  meinem 
hochverehrten  Lehrer,  Herrn  Prof.  Dr.  Escherich,  für  seine 
Anregung  und  mannigfache  Unterstützung  meinen  tiefgetühlten 
Dank  auszusprechen. 

1.  M.  K.,  16  Monate  alt.  Aufnahme  am  21.  10.  Körpergewicht  6400  g. 
Gestorben  am  13.  11.     Körpergewicht  5800  g. 

Anamneäe:  Hereditär  nicht  belastet.  Kränklich  seit  der  Geburt. 
War  schon  zweimal  im  Krankenhaus  wegen  Cat.  int.  und  Pneumonie.  Seit 
Entlassung  immer  kränklich.     Grosser  Bauch. 

Status  praesens:  16  monatliches,  6400  g  wiegendes  Kind,  hla^s 
schwach,  schlecht  genährt.  Hals-  und  Ohrendrüsen  stark  geschw^ellt  (bis 
tauV)eneigrüss,  prominirend).  Auch  die  anderen  Drüsen  des  Körpers  ge- 
schwollen. Kachenhöhle  frei.  Herz  normal.  Ueber  die  Lungen  zeitweise 
Schnurren.  Leber  und  Milz  vergrössert,  deutlich  tastbar,  Milz  besonders 
gro.ss.  Abdomen  gross,  kugelig.  Schall  Wechsel  bei  Lageveränderung  nicht 
deutlich.  Stuhl  dünnbreiig,  stark  gallig  gefärbt.  Blutbefund:  rothe  Blut- 
körperchen 3390000,  weisse  Blutkörperchen  10000.  ilaemoglobingchalt  30p(^t. 
Starke  Poikylocytose.     Einzelne  Normoblasten. 

Pat.  zeigt  kein  auffälliges  Symptom  bis  zum  7.  11.,  an  welchem  Tag 
or  mürrisch-unwohl  wird.     Er  bricht  oft. 

Am  8.  mächtige  Coryza.  Fiebersteigerung,  Husten.  An  den  Lungen 
noniiale  Verhältnisse. 

Am  9.  wieder  Erbrechen.  Coryza,  Husten.  Temp.  B9^.  Lungen  frei 
Leichte  Heiserkeit,  kein  Appetit. 

Am  10.  Husten  anhaltend,  Heiserkeit  stärker,  wieder  Erbrechen. 
Temj).  39<>.     Abnahme  von  430  g  in  8  Tagen. 

Am  11.  39—39,20.  Lungen  frei.  Husten  anhaltend.  Im  Sputum 
Pneumokokken. 

Am  12.  Temp.  40^  Oberflächliche  Athmung.  licchts  hinten  unten  zeit- 
weise feinblasiges  Rasseln.    An  der  Oberfläche. des  Stammes  Stecknadelkopf- 
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l^rosse  blassrothe  Knutchen,  einzeln,  in  ziemlich  grosser  Zahl  zerstreut. 
Appetitlos,  matt. 

Am  13.  Husten  anhaltend.  An  den  Lungen  feinblassiges  Rasseln, 
beiderseits  unten  keine  Dämpfung.  2  breiige  uashaft  stinkende  Stuhle  Um 
5  Uhr  p.  m.  Exitus. 

Herzpunction:  Krgiebt  reichliches  Wachsthum  von  Pneumokokken. 

kjectionsbefund:  Ergiebt  llyperaemie  der  oberen  Luftwege.  Im 
Herzbeutel  etwas  klare  Flüssigkeit.  I)ie  Lunge  vergrössert,  die  hinteren 
Partien  atelaktatisch,  die  beiden  Unterlappen  von  mehreren  lobulären  Herden 
durchsetzt.  Thymus  klein,  Milz  6  cm  breit,  6  cm  lang,  2  cm  dick.  Mesen- 
terialdrüsen  stark  vergrössert,  auch  die  anderen  Drüsen  vergrössert,  die 
anderen  Organe  normal. 

2.  C.  K.,   4'/s  Jahre  alt.     Aufnahme  am  23.  10.     Entlassung  am  6.  11. 
Anamnese:  Das  Kind  tritt  in  die  Klinik  ein  wegen  einer  Hemiplegie 

cerebralis  spastica. 

Status  praesens:  Kräftiges  Kind.  Zeigt  alle  Zeichen  eine  Hemiplegia 
spastica.  Bis  zum  27.  war  Pat.  sonst  ganz  gesund,  so  dass  er  den  meisten 
Theil  des  Tages  ausser  Bett  zubrachte. 

Am  27.  Mittags  Erbrechen.  Um  4  Uhr  waren  noch  iO^  Temp.  Pat.  zeigt 
jsxm  Hais,  Brust  und  Oberarmen  eine  diffuse  Röthung.  Die  Conjunctivcn 
injicirt.     Rachenschleimhaut  normal. 

Am  28.  Temp.  39,3^  Die  Röthung  der  Haut  abgeblasst.  Die  Schleim- 
haut des  Rachens  leicht  geröthet.  Lunge  normal.  Im  Harn  reichlich  Aceton. 
Loncoytose. 

Am  29.  neuerdings  Temperatursteigerung.  Deutliche  Leucocytose. 
Lunge  normal.     Ebenfalls  die  andern  Organe.     Stuhlverstopfung. 

Am  30.  Temp.  abgestiegen.  Pat.  fühlt  sich  besser.  Am  6.  11.  wird 
Pat.  geheilt  entlassen. 

3.  H.  E.,  7*/j  Jahre  alt.     Aufnahme  am  3.  11. 

Anamnese:  Immer  s«it  der  Geburt  .schwächlich.  Seit  Juli  d.  J. 
Appetitlosigkeit,  Schwäche,  Schmerzen  beim  Berühren.  Etwas  Husten.  Keine 
hereditäre  Belastung. 

Status  praesens:  Stark  rhachitisches  Kind  mit  massigen  Drüsen- 
ischwellungen  an  den  gewöhnlichen  Palpationsstelleu.  Auf  den  Lungen  etwas 
Schnurren  und  Giemen.     Leber  und  Milz  vergrössert. 

Das  Kind  zeigt  bis  gegen  den  20.  10.  diese  Erscheinungen. 

Am  2L  steigt  die  Temp.  auf  38,5^  Lungenerscheinungen  nehmen  an 
Intensität  zu.  Am  rechten  Ohr  wird  die  Parancentese  ausgeführt,  da  das 
Trommelfell  geröthet  und  vorgewölbt  ist. 

Die  Lungenerscheinungeu:  Knisterrasseln,  bronch.  Athmen  und  ver- 
kürzter Schall  an  verschiedenen  Stellen  der  Lunge  nehmen  in  den  nächsten 
Tagen  an  Intensität  zu,  bis  der  P^xitus  am  26.  eintritt. 

Herzpunction  ergiebt  auf  Agar  und  Bouillon  Pneumokokken,  welche 
eine  Maus  (1  cm  Bouilloncultur)  in  24  Stunden  tödteten. 

Sectio nsbef und:  Haut  und  Gehirn  nichts  abnormes.  Zwerchfell  an 
der  5.  Rippe.  Herz:  Epicard  blutreich,  einige  Ecchymosen  am  Abgang  der 
grossen  Gefässe.  Linke  Ventrikel  erweitert.  Trabekel  abgeflacht.  Lungen 
-vom  blassgrau,  derb  infiltrirt,  in  Form  von  grauröthlichen  Herden.    Schleim- 
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haut  der  Pharynx  blass.  Drüsen  am  Lungenhylus  gross,  blutreich.  Milz 
gross,  fest,  blutreich.  Leber  gross.  Zeichnung  undeutlich.  Sonst  nichts 
abnormes. 

4.  E.  B.,  2  Monate  alt.  Aufnahme  am  10.  10.  Korpergewicht  3560  g. 
Gestorben  am  3.  12.     Körpergewicht  2900. 

Das  Kind  wird  vor  dem  Hausthor  des  Spitals  gefunden. 

Status  praesens:  Schlecht  genährtes,  abgemagertes  Kind  mit  Atrcsia. 
ani  perinealis.     Sonst  alle  Organe  normal. 

Das  Kind  nimmt  Anfangs  sehr  gut  zu,  dann  erkrankt  es  an  Darm- 
störungen, welche  sich  unter  der  Behandlung  bessern.  Nimmt  aber  constant 
an  Gewicht  ab. 

Am  19.  11.  Temperatursteigerung  auf  38,4®.  Geringer  Appetit.  Schnupfen 
und  Husten.     Auf  den  Lungen  leises  Giemen. 

Am  20.  im  Sputum  reichliche  Pneumokokken.  Auf  den  Lungenr 
stärkere  Erscheinungen.     Hie  und  da  Knisterrasseln. 

Starke  Gewichtsabnahme. 

Am  22.  rechts  hinten  unten  kürzerer  Schall,  zeitweise  Knistern. 

Am  23.  Erbrechen.     Status  idem. 

Am  24.  Temp.  39,5°.  Pat.  ist  verfallen.  Augen  hallonirt,  hochgradig*» 
Blässe  und  Mattigkeit.  Rechts  bronch.  Athmen,  links  Giemen  und  fein- 
blasiges Rasseln,  rechtsseitlich  kürzeren  Schall.  Ohren:  Beiderseits  leicht«*^ 
Röthung  und  Schwellung  des  Trommelfells. 

Am  25.  leichte  Gewichtsabnahme.  6  Stühle  von  grünlich-grauer  Farbe. 
Auf  den  Lungen  dififuses  Knisterrasseln. 

Die  Lungenerscheinungen  treten  in  den  nächsten  Tagen  stärker  hervor, 
und  Pat.  geht  am  3.  zu  Grunde. 

Die  Herzpunktion  ergiebt  Pneumokokken. 

Sectionsbefund:  Lungen  leicht  gedunsen.  Im  Herzbeutel  Fibrin- 
gerinnsel und  gelbliches  Serum.  Das  Herz  entsprechend  gross.  Maskel 
blassgelb,  morsch.  Leber  gross,  schlaff.  Gewebe  graubraun.  In  der  Trachea 
trübe,  graugelbe  Flüssigkeit.  Rechte  Lunge  frei.  Pleura  glatt  und  glänzend. 
Das  Gewebe  im  Oberlappen  lufthaltig,  blutreich,  im  L'^nterlappen  von  einzelnen 
grauröthlichen  luftleeren  gekörnten  Herden  eingenommen.  Die  linke  Lunge 
frti.  Oberlappen  blassgrau,  lufthaltig.  Unterlappen  luftleer,  zähe.  In  den 
Bronchien  graugelbe  Flüssigkeit  der  Nieren.  Die  Rinde  grauweiss,  vor- 
tretend. Pyramiden  ziemlich  scharf.  Dünndarmschleimhant  atrophisch.  Die 
andern  Organe  normal. 

5.  F.  K.,  8  Monate  alt.     Aufnahme  am  20.  9. 

Das  Kind  liegt  in  der  Klinik  wegen  Laryngospasmus  und  edamptischen 
Anfällen. 

Status  praesens:  Kräftiges  Kind,  das  ausserhalb  der  genannten 
Erscheinungen  nichts  pathologisfhes  zeigt. 

Am  7.   11.  Erbrechen  und  flüssige  Stühle. 

Am  8.  Temperatursteigerung,  Mattigkeit,  Blässe. 

Am  11.  starker  Schnupfen  und  Husten.  Auf  den  Lungen  normale 
Verhältnisse.     Fieber  mit  remittirenden  (^harakter. 

Am  14.  heftiges  Husten.     Lungen  frei.     Pneumokokken  im  Sputum. 


Ueber  Pneumokokken-Grippe  im  Kindesalter.  465 

Am  15.  Temperaturabfall.  Auf  den  Lungen  rechts  hinloa  oben  ver- 
schärftes Athmen  und  spärliches  Knattern. 

Am  16.  sind  die  Lungenerscheinungen  wieder  verschwunden.  Es 
zeigt  sich  ein  diffuses  röthliches  Exanthem,  das  nach  einigen  Stunden  ver- 
schwindet. 

Am  18.  fiebert  das  Kind  wieder.  39,5<>.  Es  ist  blass  und  matt.  Aus- 
geprägte Coryza. 

Am  20.  auf  den  Lungen  links  hinten  unten  starke  Dämpfung  und  fein- 
blassiges  Rasseln.     Im  Sputum  zahlreiche  Pneumokokken. 

Am  24.  Fieber  anhaltend.  Starker  Durst.  Flüssige  Stühle  mit  Cer- 
comonas  intestin. 

Am  27.  Temperaturabfall.  Die  Dämpfung  auf  den  Lungen  hellt  sich 
auf,  und  die  andern  Erscheinungen  gehen  allmählich  zurück. 

Am  29.  afebril.     Auf  den  Lungen  normale  Verhältnisse. 

Nach  7  t&gigem  Wohlbefinden  tritt  am  3.  December  Fieber  wieder  auf. 

Am  4.  Temp.  39,8^  Links  hinten  am'  Angulus  scapulae  gedämpfter 
Lungonschall  und  Knisterrasseln. 

Am  «>•  keine  Dämpfung  mehr,  feinblasiges  Rasseln. 

Am  6.  Temperaturabfall.   Vesiculäres  Athmen  mit  spärlichem  Rasseln. 

lo  den  nächsten  Tagen  verschwindet  auch  das  Rasseln. 

6.  M.  F.,  2»/j  Jahre  alt.     Aufnahme  am  30.  10. 

Das  Kind  Hegt  in  der  Klinik  wegen  Spitzen-Condylomen  und 
Gonorrhoe. 

Status  praesens:  Gut  genährtes,  blass  aussehendes  Kind.  An  der 
Haut  der  grossen  Labien  und  am  Scheideneingang  ein  stinkendes,  schleimiges 
Secret,  welches  Gonokokken  enthält.  Die  kleinen  Labien  durch  zahlreiche 
spitze  Condylomen  umgestaltet. 

Am  3.  werden  in  Chloroformnarcose  die  (/ondylomen  entfernt,  und  in 
den  nächsten  Tagen  verlief  die  Wundheilung  vollständig  normal. 

Am  5.  11.  plötzliche  Temperatursteigerung  bis  auf  39«.  Heftiger 
Schnupfen.  Etwas  Husten.  Auf  der  Lunge  normale  Verhältnisse.  Ebenfalls 
in  den  andern  untersuchten  Organen. 

Am  13.  Schnupfen  und  Husten  immer  stark.  Im  Nasensccret  und 
Sputum  sehr  zahlreiche  Pneumokokken.  Ueber  den  Lungen  vesiculäres 
Athmen.  Temp.  andauernd  erhöht.  Pat.  misslaunig,  blass,  sehr  reizbar 
Dieselben  Symptome  bleiben  unverändert  bis  zum  19.,  an  welchem  Tage  die 
Temp.  sinkt  und  Pat.  sich  allmählich  erholt. 

7.  L.  M.,  8  Monate  alt.     Aufnahme  am  17.  11. 

Anamnese:  Das  Kind  wird  aufgenommen  wegen  eclamptischer 
Anfälle. 

Status  praesens:  Schädel  asymetrisch.  Rechte  Gesichtshälfte  kleiner 
als  die  linke.  Leichtes  Facialisphaenomen.  Reflexe  lebhaft.  Leichter 
Strabismus.     Temp.,  Herz  und  Lungen  normal. 

Am  20.  IL,  also  3  Tage  nach  der  Aufnahme,  plötzliches  starkes 
Fieber,  40,5^,  Coryza.  Mehrere  eclamptische  Anfälle.  Auf  den  Luagen  normale 
Verhältnisse.  Husten.  Im  Nasensecret  und  Sputum  zahlreiche  Pneumokokken 
In  den  nächsten  Tagen  Husten  und  Coryza  stärker. 
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Am  24.  ist  die  Temperatur  niedriger,  Um  in  den  nächsten  Tagen  wieder 
auf  die  Norm  zurückzukehren.  Zugleich  bessern  sich  auch  der  Schnupfen 
und  der  Hunten. 

8.  J.  N.,  3  Monate  alt.  Das  Kind  Hegt  in  der  Klinik  wegen  eines 
•£czcm8.  '       .  . 

Am  19.  12.  fiebert  das  Kind  plötzlich  und  ist  sehr  unruhig. 

-  Status  praesens  des  20.  12.:  Gut  genährtes  Kind  tod  3400  g.  Haut 
der  unteren  Extremitäten  am  After  und  Genitalien  geruthet  und  in  kleinen 
'Schuppen  desquamirend. 

Temp.  38,1.  Pat.  schnüffelt  fortwährend.  Die  Nasenschleimhaut  ist 
geröthet  und  stark  seceruirend.  Etwas  Husten.'  Lunge  und  Herz  normal. 
Stühle  etwas  dispeptisch. 

Am  21.  leichte  Gewichtszunahme.  Fieber  39,1.  Starker  Schnupfen. 
'Im  Nasensecret  sehr  reichliche  eingekapselte  Pneumokokken,  fast  gar  kein 
anderes  Mikroorganismus.     Lungen  frei. 

Am  22.  Gewichtsabnahme.  Fieber  höher.  Schnupfen  anhaltend.  Ge- 
ringer Husten.     Lungen  frei. 

Am  23.  Gewicht  constant.     Respir.  schnüffelnd.     Pat.  trinkt  ungern. 

Am  25.  starke  Abnahme.  Schnupfen  heftig.  Borsäureausspüluag  der 
Nase. 

Am  26.  geringe  Zunahme.     Nasenathmung  frei.     Te mp erat urab fall. 

Fälle  aus  der  chirurgischen  Abtheilung: 

9.  B.  K.,  6^/).  Jahre  alt.  Liegt  auf  der  Klinik  wegen  Combustio.  Zeigt 
immer  normale  Temperatur.  Am  2.  12.  tritt  plötzlich  Fieber  bis  zu  39,1® 
auf.  Zu  derselben  Zeit  Unwohlsein,  Kopfschmerzen,  Schnupfen  und  Husten. 
Die  Temperatur  fällt  in  den  nächsten  Tagen  allmählich  ab,  und  die  Srmptome 
schwinden  nach  fünf  Tagen  yoUständig. 

10.  J.'  P.,  5-  Jahre  alt.  Liegt  auf  der  Klinik  wegen  FraCtura  femoris 
'sinistra.  Am  11.  12.,  *  die  bis  dabin,  normal  gewesene  Temperatur  steigt 
plötzlich  bis  zu  39,5.  Die  Cur^e  Tcrläuft  ungefähr  auf  dieser  Höhe,  Morgens 
etwas  remittirend,  durch  7  Tage.  Am  8.  fällt  wieder  zu  36,5  ab.  Zugleich 
Schnupfen  und  Husten.  Am  14. 12.  lässt  sich  an  der  rechten  uuteren  hinteren 
Partie  der  Lunge  bronchiales  Ezspirium,  Rasselgeräusche  hören.  Darauf 
ist  der  Lungenschall  verkürzt. 

Am  15.  Die  pneum.  Infiltration  hat  sich,  ausgebreitet.  Im  Harn 
Aceton.     Fieber  40,1. 

Am  16.  Temperaturabfall.  Starkes  Bronchialathmen,  klingende  Rassel- 
geräusche, Schmerzen  in  der  rechten  hinteren  Lunge. 

Am  17.  Mattigkeit  und  leichte  Cyanose. 

Am  18.  Ausdehnung  der  pneumon.  Infiltration  über  der  ganzen  Lunge 
hinten.     2  weiche  Stühle.  *  Temp.  40,1. 

Am  19.  Auch  vorne  über  der  rechten  Lunge  '  hört  man  klingendes 
Rasseln  und  Bronchialathmen. 

Am  20.,  Percussionschall  über  dem  Lungeninfiltrat  hat  sicfh  aufgehellt. 
Lockerer  Husten. 

Am  25.     Pat.  geht  wieder  herum.     Befinden  normal. 
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11.  R.  W.,  5  Wochen  alt.  Liegt  auf  der  Klinik  wegen  Cheilo-gnato- 
palatoschisis.  Am  18.  12.  plötzliche  Temperatursteigerang  bis  40,5.  Schnupfen. 
Die  Cunre  sinkt  allmählich,  bis  sie  am  21.  wieder  zur  Norm  verläuft. 
Normale  Temperaturen  bis  zu  27<>,  an  welchem  Tage  Fieber  (39^)  auftritt. 
Die  Temperatur  bleibt,  Morgens  remittirend,  durch  8  Tage  auf  der  Höhe. 
Am  4.  1.  plötzlicher  Abfall. 

Am  27.  an  den  Lungen  etwas  diffuses  Hasseln. 

In  den  nächsten  Tagen  treten  die  Lungensjmptome  als  broncho- 
pneumonische  Herde  immer  mehr  in  Vordergrund.  Am  3.  1.  reichliches 
diffuses  Knisterrasseln,  Kurzathmigkeit,  Cyanose.  Temperaturabfall  zu  36,5®. 
In  den  nächsten  Tagen  Mattigkeit  und  Dyspnoe,  bei  subnormalen  Tempe- 
raturen aiuo^hmend.     Am  11.  1.  Exitus. 

12.  M.  Pf.,  3  Tage  alt.  Wurde  in  die  Klinik  wegen  Anus  imperforatus, 
Hernia  abdominalis  supraumbelicalis  aufgenommen. 

Am  28.  12.,  fünf  Tage  nach  der  Aufnahme,  plötzliche  Temperatur- 
Steigerung  zu  38^.     Schnupfen,  Husten. 

Am  29.  1^.  Temp.  39,5^     Uober    beide    Lungen    verschärftes    Athmeo. 

Am  30.  12.  Exitus.  Obductionsbefund :  Zwischen  Grosshirn  und  Klein- 
hirn eine  Cyste  von  2  cm  Durchmesser.  Die  Cyste  ist  mit  klarer,  gelber 
Flüssigkeit  gefüllt.    Bronchitis. 

13.  £.  P.,  7'Vis  *^Ahr  alt.     Ist  in  Behandlung  wegen  Coxitis  dextra. 
Am  2. 1.  leichte  Temperatursteigerung,  Schnupfen,  Husten,  Unwohlsein. 

Lungen  frei.  In  den  nächsten  Tagen  Temperaturen  zwischen  37,5®  und  39® 
mit  leichten  catarrhalischen  Erscheinungen  der  oberen  Luftwege.  Am  11.  1 
Temp.  wieder  normal.     Wohlbefinden.     Fat.  wird  entlassen. 

14.  J.  R.,  13  Monate  alt.  Liegt  auf  der  Klinik  wegen  Fractura  femoris 
sin.  Am  12.  1.  plötzliche  Temperatursteigerung  zu  i38,5.  Schnupfen,  etwas 
Husten.  Das  Fieber  bleibt  ungefähr  durch  5  Tage  auf  derselben  Höhe,  dann 
verschwindet  es. 

15.  C.  K.,  9  Monate  alt.  Wird  wegen  Hernia  umbelioalis  und  Phimosis 
aufgenommen.  18  Tage  nach  der  Aufnahme,  das  ist  am  14.  1.,  Temperatur- 
steigerung zu  37,8®.  Heftiger  Schnup^fen  und  Husten.  Am  15.  38,5^  Lungen 
frei.  Im  Nasensecret  fast  ausschliesslich  sehr  reichliche  eingekapselte 
Pneumokokken.  Auf  der  angelegten  Platte  sind  dieselben  Bacterien  in  grosser 
Mehrzahl  gewachsen  und  zeigen  auch  in  der  Cultur  die  Kapsel. 

Am  18.  1.  Temperatur  wieder  normal.  Schnupfen  und  Husten  zurück- 
gegangen. 

16.  A.  D.,  12  Monate  alt.  Liegt  auf  der  Klinik  wegen  Pes  varus  cungen. 
sin.     Am  20.  1.  Temperatursteigerung  zu  38,7®. 

Objectiv  nichts  nachweisbar.  Am  22.  Schnupfen,  Husten,  Erbrechen. 
Lungen  frei.  Temp.  39,5^  Starke  Morgenremissionen.  Im  Nasensecret  sehr 
reichliche  eingekapselte  Pneumokokken,  welche  in  der  Cultur  in  grösserer 
Zahl  als  alle  anderen  Bacterienarten  wachsen.  Am  25.  Temp.  normal. 
Schnupfen  weniger  intensiv.     Husten  anhaltend.    Am  28.  wird  Pat.  entlassen. 

Am  3.  2.  wird  er  in  die  Ambulanz  mit  Fieber  und  Husten  gebracht. 
Es  wird  eine  Lobulärpneumonie  diagnosticirt.  Pat.  ist  noch  jetzt  deswegen 
in  Behandlung. 

32» 
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XIX. 

Au8  der  pädiatrischen  Klinik   des  Prof.  Escherich   in  Graz. 

lieber  das  Auftreten  von  Proteus  vulgaris  in 

Säuglingsstfihlen  nebst  einem  Versuch  der  Therapie 

mittelst  Darreichung  von  Bacterienculturen. 

Von 

Dr.  J.  BRUDZINSKI  (Warschau). 

Die  Beschaffenheit  der  Säaglingsstuhle  ist,  je  nach  der 
Nahrung,  die  das  Kind  bekommt,  und  je  nach  dem  Zustande 
seiner  Digestionsorgane,  eine  sehr  wechselnde.  Allen  Säuglings- 
stühlen ist  es  jedoch  gemeinsam,  dass  ihnen  der  foetide  Geruch 
fehlt,  wie  er  dem  Stuhl  des  von  gemischter  Kost  lebenden  älteren 
Kindes  und  Erwachsenen  zukommt.  Der  Brustkindstuhl  be- 
sitzt sogar  einen  angenehm  aromatischen,  sauren  Geruch,  an 
Buttersäure  erinnernd,  der  beim  normalen  Kuhmilchkoth  meist 
vermisst  wird.  Ist  er  jedoch  bei  künstlich  genährten  Säuglingen 
in  nicht  zu  starkem  Grade  vorhanden,  so  betrachten  wir  dies  als 
ein  willkommenes  Zeichen  des  normalen  Ablaufes  der  Gährungs- 
Vorgänge,  wie  überhaupt  die  Prüfung  des  Geruches  der  Säuglings- 
stühle neben  derjenigen  der  Reaktion  seit  Langem  an  unserer 
Klinik  als  ein  werthvolles  diagnostisches  Hilfsmittel  betrachtet 
und  geübt  wird. 

Das  Gesagte  bezieht  sich  auf  die  normalen  Säuglingsstühle. 
In  pathologischen  Fällen  trifft  man  Säuglingsstühle,  die  den 
foetiden  Geruch  in  hohem  Grade  besitzen  und  auch  dem  Aus- 
sehen nach  von  den  gewohnlichen  Säuglingsstühlen  stark 
abweichen.  Wir  haben  dann  compacte,  massige,  lettige  Stühle 
vor  uns. 

Die  betreffenden  Stühle  wurden  von  uns  bacteriologisch 
untersucht,    und   es    ergab   sich   als    ein    fast    constanter    Befund 
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Proteus  vulgaris,  Gelatine  verflüssigender  und  eigenbeweglicher 
Bacillus.  In  der  vorliegenden  Arbeit  werden  wir  uns  nun  mit 
dem  Vorkommen  des  genannten  Bacteriums  in  den  Säuglings- 
stuhlen  eingehender  beschäftigen,  bevor  ich  aber  zu  dem  eigent- 
lichen Thema  übergehe,  will  ich  kurz  die  bisher  publicirten  Angaben 
über  das  Vorkommen  des  Proteus  vulgaris  in  Säuglingsstühlen 
erwähnen. 

Allgemein  anerkannt  ist  die  Thatsache,  dass  man  den 
Proteus  in  gewöhnlichen,  d.  h.  nicht  pathologischen  Säuglings- 
stühlen niemals  findet.  Wie  bekannt,  sind  im  Darmkanal  des 
Säuglings  im  wesentlichen  nur  zwei  Arten  von  Bacillen  in 
bestimmter  Vertheilung  und  grösserer  Zahl  vorhanden  —  Bact. 
coli  comjnune  und  Bact.  lactis  aerogenes..  „Andere,  namentlich 
die  Gelatine,  verflüssigende  Arten"  — lesen  wir  bei  Escherich*), 
dem  wir  überhaupt  die  ersten  und  wichtigsten  Kenntnisse  über 
die  Darmbacterien  des  Säuglings  verdanken  —  „wurden  nur  in 
pathologischen  Fällen,  sowie  dort,  wo  noch  Mekoniumreste  nach- 
weisbar waren,  gefunden,  sind  demnach  nicht  als  normaler 
Weise  in  demselben  vorkommend  zu  betrachten."  Die  Ursache 
des  Constanten  Bacterienbefundes  und  des  Fehlens  der  ver- 
flüssigenden Arten  in  den  Stühlen  von  Säuglingen,  die  unter  den 
verschiedensten  Verhältnissen  lebten,  liegt  in  der  allen  gemein- 
samen Ernährung  mit  Milch,  gerade  so  wie  die  Anwesenheit  der 
verflüssigenden  Arten  in  den  Stühlen  der  Erwachsenen  und  der 
Fleischfresser  überhaupt  der  Fleischnahrung  zuzuschreiben  ist. 
Diese  Thatsache  hat  Escherich*)  experimentell  nachgewiesen, 
indem  er  ganz  junge  Hunde  zuerst  ausschliesslich  mit  Milch 
fütterte  und  bei  der  Stuhluntersuchung  keine  verflüssigenden 
Arten  beobachtete,  während  bei  denselben  Thieren,  zur  Zeit,  als 
er  sie  mit  Fleisch  gefüttert  hatte,  verflüssigende  Bacterienarten 
reichlich  vorhanden  waren. 

Im  Jahre  1888  beschreibt  Baginsky'*)  ein  weisses,  ver- 
flüssigendes Bacterium,  das  er  in  diarrhoischen  Stühlen  der 
Kinder,  zugleich  mit  Bact.  coli  com.  und  Bact.  lactis  aerog.  fast 
constant   gefunden  hatte.     Das    weisse    verflüssigende    Bacterium 


»)  Die  Dsirmbaotorien  vios  SäugliDpjs  und  ihre  Beziehungen  zur  Physio- 
logie der  Verdauung.     1886. 

2)  L.  e. 

')  Ue^KT  Gährungsvorgäntre  im  kindlichen  Darmkanal  und  die 
Gährung.stherapie  der  Verdauungskrankheiten.  Deutsche  na^dicin.  Woch. 
No.  -20,  21.     1888. 
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Baginsky's  gehört  allem  Anscheine  nach  zu  den  verflüssigenden. 
Proteusarten,  was  später  in  einer  anderen  Arbeit^)  auch  von, 
Baginsky  selbst  anerkannt  wurde.  Lesage  fand  den  Proteus 
in  den  von  ihm  untersuchten  Säuglingsstuhlen  in  18  Fällen.  Es 
handelte  sich  um  Kinder  von  ca.  10  Monaten,  bei  denen  man 
Fleisphgenuss  ko^statiren  konnte;  diese  Nahrung  begünstigt  nach 
Lesage  das  Auftreten  des  Proteus,  indessen  berichtet  Lesage 
auch,  dass  es  ihm  gelungen  war,  den  Proteus  aus  der  Milch 
zu  züchten;  Die  weitaus  ausfuhrlichsten  Untersuchungen  sind 
die  von  Booker^).  Book  er  untersuchte  in  dem  Zeitraum 
1887 — 1897  eine  sehr  grosse  Zahl  der  Stühle  von  Säuglingen, 
die  an  Sommerdiarrhoe  gelitten  haben,  bacteriologisch  und 
eventuell  den  Darm  nachher  histologisch.  Die  Bacterien,  die 
er  dabei  am  häufigsten  fand,  waren,  von  dem  Bact.  coli  com, 
und  Lactis  aerog.  abgesehen,  der  Proteus  vulgaris  und 
der  Streptococcus.  Booker  beschreibt  drei  Krankheitsformen 
die  er  mit  dem  Vorkommen  der  betreffenden  Bacterien  in 
Zusammenhang  bringt.  Er  unterscheidet  1.  Diarrhoe  dyspept., 
2.  Gastroenteritis  mit  Proteus  vulgaris,  3.  Gastroenteritis  strepto- 
coccica.  Die  zweite  Form  wird  charakterisirt  durch  nicht  tief 
greifende  und  selten  ulceröse  Darmlaesionen,  sie  wird  von  einer 
schweren  allgemeinen  Intoxication  begleitet.  Der  von  Booker 
isolirte  Proteus  stellt  ein  kurzes,  schmales  Stäbchen  mit  ab- 
gerundeten Enden  dar,  Durchschnittsgrösse  3 — 4  jj..,  active 
Eigenbeweglichkeit  und  eine  bedeutende  Pathogenität  in  Thier- 
versuchen  zeigend.  Meerschweinchen,  mit  1—6  Wochen  alten 
Milchkulturen  gefüttert,  starben  in  1^ — 8  Tagen.  Im  Magen  und 
Darm  wurden  die  identischen  Bacterien  gefunden.  Andere  Thiere 
bekamen  bei  Fütterung  keine  Diarrhoen.  Booker  hat  den  Proteus 
4  mal  in  acuten  Fällen  gefunden,  einmal  im  Stadium  des  Stupors 
der  Cholera  infantum,  die  anderen  Male  in  mehr  chronischen 
Fällen  von  Cholera  infantum  mit  vorherrschenden  nervösen 
Symptomen. 

In  neuerer  Zeit  hat  Marfan^)  eine  Studie  über  die  Rolle 
der  Bacterien  bei  Darmerkrankungen  der  Säuglinge  publicirt,   ir 

*)  Zur  Pathologie  der  DurchfallskrankheiteD  iU\s  kinclliehen  Alterns. 
Archiv  für  Kinderheilk.,  XXII.  Band. 

-)  A  study  of  some  ot*  tlie  Bacteria  fuiind  in  thc  dajecta  of  infants, 
afflicted  with  summer  diarrhoca,  „Transaotions  of  the  IX  Int.  Medic. 
Congr.  Vol.  III 

•)  Rülo  des  microoes  dans  les  ga.stro-enterites  des  nourrissons.  Ileviu* 
men.suelle  des  Maladies  de  l'enfance.     T.  XVII.     Octobre   1899. 
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welcher  wir  unter  Anderem  auch  alle  bisher  über  das  Auftreten 
von  Proteus  in  SäuglingsstQhlen  bekannten  Angaben  zusammen- 
gestellt finden.  Prot,  vulgaris,  sagt  Marfan,  findet  sich  normaler 
Weise  im  Darmkanal  der  Erwachsenen,  fast  nie  aber  in  dem  des 
Säuglings.  Sein  Vorkommen  in  den  Stühlen  des  Säuglings  fallt 
gewöhnlich  (nach  Booker)  mit  den  Erscheinungen  schwerer 
choleriformen  Darmerkrankungen  zusammen.  „Es  scheint  also 
festgestellt  zu  sein,"  sagt  er  nach  der  Besprechung  der  betreffenden 
Litteratur,  „dass  der  Proteus  vulgaris  eine  wichtige  Rolle  in  den 
schweren  Darmerkrankungen  des  Säuglings  spielt,  aber  die 
Unklarheit,  die  über  diese  sicher  nicht  einheitliche  Bacterienart 
herrscht,  macht  die  genaueren  Schlüsse  noch  unmöglich.* 
Lannelongue  und  Achard  hoffen,  dass  die  Untersuchungen 
über  die  agglutinative  Fähigkeit  des  Serums  bei  Proteusinfectionen 
Licht  in  diese  Frage  bringen  werden. 

Die  betreffenden  Untersuchungen  der  Stühle  an  der  Grazer 
pädiatrischen  Klinik  hat  Professor  Escherich  angefangen,  die 
weitere  Verfolgung  der  Frage  ist,  dank  der  Liebenswürdigkeit 
des  Herrn  Professor  Escherich,  mir  zu  Theil  geworden. 

Ich  untersuchte  während  mehrerer  Monate  alle  Säuglings- 
stühle,  die  einen  foetiden  Geruch  besassen  und  massiv,  compact 
lettig  waren.  Zum  Vergleich  untersuchte  ich  auch  die  Stühle 
ganz  gesunder  Brust-  und  künstlich  genährter  Kinder.  Die 
Stühle  wurden  frisch  im  Ausstrichpräparat,  nach  der  Weigert- 
Escherich'schen  Methode  geförbt,  auf  ihren  Bacterienbestand 
untersucht.  Hier  mag  bemerkt  werdeu,  dass  die  Bacillen 
in  normalen  Säuglingsstühlen  sich  gleichmässig  blau 
färben,  während  die  Bacillen  in  Stühlen  künstlich  genährter 
Kinder  und  mehr  oder  weniger  pathologischen  Stühlen  sich 
theils  roth,  theils  blau,  und  zwar  in  der  Regel  mit  auffallendem 
Ueberwiegen  von  rothen  Bacillen  färben.  Bei  jedem  einzelnen 
Fall  wird  das  Verhalten  der  Bacterien  in  dieser  Beziehung 
Erwähnung  finden.  In  jedem  Fall  wurden  Agar-  und  Gelatine- 
platten in  festgeschlossanen  Petrischaalen  gegossen,  sowie  auch 
auf  Agar  und  Gelatine  von  der  Stuhlemulsion  verimpft.  An- 
fangs benutzte  ich  die  übliche  Plattenverdünnungsmethode.  Da 
es  sich  aber  bei  den  Platten  am  meisten  um  den  charakte- 
rististischen  durchdringenden  Geruch  handelte,  welcher  beiiji  ersten 
Oeffnen  der  Petrischaale  zu  bemerken  war,  und  aus  welchem  ich 
stets  die  Anwesenheit  von  Proteus  eikeonen  konnte,  versuchte 
ich  später  einfach,  aus  der  Stuhlemulsion  auf  schief  erstarrtes  Agar 


Uebor  das  Auftreten  von  Proteus  vulgaris  etc.  473 

ZU  verimpfeD.  Auch  hier  machte  sich  jener  charakteristische 
Geruch  bemerkbar,  jedoch  in  geringerem  Grade,  theils  da  die 
Oberfläche  viel  kleiner  als  bei  Platten  verfahren  war,  theils  weil 
wegen  der  ungenügenden  Abschliessung  des  Reagensglases  durch 
die  Watte  der  Geruch  sich  verflüchtigen  konnte.  Deshalb 
bediente  ich  mich  des  Gummikapselverschlusses  mit  besserem 
Erfolg.  Endlich  benutzte  ich  ausschliesslich  folgende  Methode: 
Die  fertig  ausgegossenen  sterilen  Agarplatten  Hess  ich  eine 
Zeitlang  stehen,  um  sie  zum  Erstarren  zu  bringen;  inzwischen 
hatte  ich  eine  Stuhlemulsion  im  sterilen  Wasser  fertig  gemacht 
und  mittels  steriler  kleiner  Fähnchen  aus  Fliesspapier  auf  die 
Oberfläche  des  erstarrten  Agars  ausgestrichen.  Bei  einem 
derartigen  Vorgehen  bekam  ich  immer,  da  das  Wachsthum  der 
Bacterien  nur  oberflächlich  erfolgte,  bei  betrefi^enden  Stühlen  den 
charakteristischen  scharfen  Proteus-Geruch.  Ich  bemerke  noch, 
dass  die  Platten  (Petri'sche  Schaalen)  durch  Heftpflaster- 
streifen hermetisch  verschlossen  waren,  so  dass  sich  der 
Geruch  nicht  verflüchtigen  konnte. 

Den  Geruch  konnte  ich  schon  nach  24  Stunden  konstatiren, 
und  da  in  positiven  Fällen  auch  die  Gelatine  schon  Verflüssigung 
aufwies,  so  konnte  die  weiteren  Untersuchung  und  die  Herstellung 
der  Keinculturen  beziehungsweise  auch  der  entsprechende  thera- 
peutischen Eingriff,  wovon  weiter  die  Rede  sein  wird,  in  Angriff 
genommen  werden.  In  jedem  Falle  wurden  Indol-  und  Ammoniak- 
probe vorgenommen  und  auf  Kartoffel,  Milch  und  Trauben- 
zuckerbouillon verimpft.  Sämmtliche  Resultate  wurden  mit 
denen  bei  der  Anwendung  der  Reincultur  von  Prot,  vulgaris 
(vom  Grazer  hygien.  Institut)  verglichen  und  erwiesen  sich  als 
identisch.  Die  Färbung  der  Präparate  der  Reinculturen 
(nach  Weigert-Escherich)  ergab  nur  rothe  Bacillen  (Entfärbung). 
In  zwei  Fällen  (Benesch  und  Payer)  wurde  eine  Serumreaction 
mit  dem  Serum  von  Kranken,  bei  welchen  sich  der  Proteus  in 
Stühlen  fand,  vorgenommen,  jedoch  mit  negativem  Resultat.  In 
anderen  Fällen  wurde  eine  Serumreaction  mit  dem  Serum  von 
Meerschweinchen,  die  mit  der  Bouilloncultur  des  betreffenden 
Proteusstammes  injicirt  wurden,  vorgenommen.  Es  ergab  sich 
eine  ausgeprägte  Agglutination,  manchmal  noch  bei  Verdünnungen 
1 :  300  (näheres  bei  den  einzelnen  Fällen). 

Zu  Thier versuchen  verwendete  ich  hauptsächlich  Mäuse  und 
Meerschweinchen,  zu  Fütterungsversuchen  mit  den  10 — 20  Tage 
alten  Proteusmilchculturen   auch  junge  Katzen  und  Hunde.     Die 
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Stuhle  der  Katzen  und  Hunde  wurden  vor  und  während  der 
Futterungsversuche  auf  den  Bacterienbestand,  speciell  Proteus 
und  zwar  mit  negativem"  ResultÄt  vor  der^Fütterung,  mit  positivem 
während  der  Fütterung  untersucht,  emd  "Garden  die  Thiere  vor 
und  während  der  Fütterung  gewogen.  Die*  Fütterungsversuche 
sind  bis  auf  geringe  Diarrhöen  bei  den  Katzen  negativ  ausgefallen.' 
Die  Fütterungsversuche  mit  den  Mäusen  ganz  negativ. 

Ausser  der  Injection  von  Proteusbouillonculturen  wurde  auch 
die  Injection  von  Toxinen  vorgenommen.  Es  wurden  je  50 — 60  ccni 
neutraler  Bouillon  mit  einer  Agarcultur  des  Proteus  (Gab er) 
beschickt,  ca.  8  Tage  im  Brutschrank  bei  37®  gehalten,  dann 
durch  ein  vorher  geprüftes  Berkefeldt- Filter  filtriii;.  Die 
Filtrate  waren  klar,  es  Hessen  sich  keine  Bacterien  darin  nach- 
weisen. Bevor  ich  zur  Mittheilung  der  Resultate  meiner  Unter- 
suchungen nach  den  einzelnen  Fällen  übergehe,  muss  ich  noch 
paar  Worte  über  einen  Versuch  der  Therapie,  den  ich  auf  den 
Vorschlag  des  Herrn  Prof.  Escherich  in  einigen  Fällen  durch- 
geführt habe,  sagen.  Die  Resultate  der  Therapie  werden  bei  den 
betreffenden  Fällen  (Benesch,  Fers  che,  Reinhard  st  ätter^ 
Fleck)  mitgetheilt  werden,  hier  mag  nur  kurz  erwähnt  werden, 
dass  sie  recht  ermuthigend  ausgefallen  sind.  —  Es  handelte  sich 
darum,  einen  pathogenen  Bacillus  durch  Verabreichung  der 
Culturen  eines  für  den  Säuglingsdarm  nicht  pathogenen  und  den 
Säuglingskanal  normal  bewohnenden  Bacillus  zu  vernichten.  Das 
Bact.  lacti«  aerog.  besitzt  eben  die  besten  Bedingungen,  um  aus 
dem  Daseinskampf  der  Bacterien  im  Säuglingsdarm  siegreich 
hervorzugehen.  —  Baginsky  berichtet  in  seiner  schon  citirten 
Arbeit  über  folgenden  Versuch.  Als  er  Bact.  lactis  aerog. 
und  sein  weisses  verflüssigendes  Bact.  zugleich  auf  eine  mit 
Milchzucker  versetzte  Fleischpeptongelatine  impfte,  kam  Bact. 
lactis  aerog.  zur  stattlichen  Entwickelung,  während  die  Ver- 
flüssigung der  Gelatine  ausblieb.  Die  Erklärung  dieses  Versuches 
liegt  in  der  durch  das  Bact.  lactis  aerog.  aus  Milchzucker 
gebildeten  Säure,  welche  die  Entwickelung  des  Proteus  verhindert, 
und  es  lag  um  so  näher,  diese  Versuchsanordnung  auf  den  Darm- 
kanal zu  übertragen,  als  Escherich*)  bereits  im  Jahre  1887  auf 
die  Bedeutung  der  sauren  Reaction  für  die  Bekämpfung  vonEiweiss- 
fäulniss,    der  von    ihm  so  genannten  „alkalischen"   Giihrung  hin- 

^'j  I3(Mträge    zur    aiitiscptischei)  Bt'han(lluii^6mr»tli<>(lo  der    Magendarin- 
<M  krankungen    des   »Säuglings.     „Tliorupcutische   Monatshefte**    October  1887. 
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gewiesen  hatte.  Zu  diesem  Zweck  schlug  Escherich  die  Zugabe 
eines  entsprechenden  Kohlehydrates,  z.  B.  Milchzucker,  oder  auch 
direkt  der  Culturen  der  säurebildendcn  Bacterien  zur  Nahrung 
vor.  Durch  die  Hinzufugung  eines  das  Wachsthum  der  saccha- 
rolytischen  Arten  ermöglichenden  Nährstoffes  oder  der  Culturen 
derselben  wird  die  antagonistische  Wirkung  derselben  so  mächtig, 
dass  auch  dort,  wo  bereits  ausgesprochene  Eiweissfäulniss  im 
Gange  ist,  jene  rasch  unterdrückt  wird.  In  demselben  Sinne 
sagt  de  Jager*):  „Die  abnormalen  Guhrtmgen,  seien  sie  primär 
oder  secundär,  lassen  sich  nicht  mit  steriler  Nahrung  bekämpfen. 
Dagiebtes  zwei  Auswege,  welche  die  Bacteriologie  lehrt:  entweder 
Aenderung  des  Nährbodens  oder  Impfung  mit  einer  unschuldigen 
Bacterienart." 

De  Jager  hat  die  gleiche  Methode  mit  gutem  Erfolg  ver- 
sucht, indem  er  den  Säuglingen  neben  der  Nahrung  eine  grosse 
Menge  lebender  Milchsäurebacillen  in  der  Form  der  Buttermilch 
verabreichte.  Wir  haben  in  die  einzelnen  Portionen  (je  10  ccm) 
steriler  Molke  Bact.  lactis  aerog.  geimpft  und  durch  24  Stunden 
im  Brutschrank  bei  37®  stehen  gelassen.  Es  zeigte  sich  nach 
24  Stunden  eine  deutliche  Trübung  der  Flüssigkeit.  Die  Portionen 
wurden  den  Mahlzeiten  unmittelbar  vor  dem  Trinken  zugemischt. 

Im  Ganzen  gelangten  zur  Untersuchung  18  Fälle.  Die  foetiden 
Stühle  waren  8  in  der  Zahl.  Proteus  vulgaris  wurde  in  7  Fällen 
nachgewiesen,  dazu  kommen  noch  die  5  von  Prof.  Escherich 
schon  früher  mit  positivem  Resultat  auf  Proteus  untersuchten  Fälle. 
In  einem  Fall  wurde  Proteus  beim  stinkenden  Stuhl  vermisst.  Unter 
10  normalen  Brustkind  stuhlen  wurden  in  8  Fällen  keine  Gelatine 
verflüssigenden  Bacillen  gefunden.  In  2  Brustkindstühlen  ohne 
foetiden  Geruch  wurden  Gelatine  verflüssigende  Bacillen  gefunden, 
jedoch  nicht  als  1  roteus  charakterisirt  (Proteoly  ten  Spiegelberg 's). 

Die  Fälle,  in  welchen  aus  den  Stühlen  Proteus  vulgaris  mit 
allen  für  ihn  sowohl  culturell,  wie  morphologisch  charakteristischen 
Eigenschaften  gezüchtet  wurde,  sind  folgende: 

1.  J.  Gab  er.,  1  Monat  alt,  mit  Erbrechen,  dünnen,  spritzenden  grünen 
Stühlen  aufgenommen.  Der  Stuhl  makroskopisch  ohne  Eiter  und  Blut.  Mikro- 
skopisch finden  sich  Eiterzellen,  bei  Wei£!:ert-E8cherich'*scher  Färbung 
finden  sich  rothe  und  blaue  Stäbchen  von  schlanker  Form,  keinerlei  Kokkeu- 
formen.  Der  Zustand  der  Patientin  ist  niclit  besser  geworden,  dazu  kam  noch 
eine     inzwischen     eingetretene    Kesorcinintoxication.     Das    Kind     ging    nach 


*)    Die    Verdauung    und    Assimilation    des    gesunden   Säuglings    nebst 
einer  rationellen  Methode  zur  Säuglingsernährung.     Berlin  1898. 
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wenigen  Tagen  zu  Grunde.  Die  Section  ergab  eine  Gastroenteritis,  Anaoinie, 
Atrophie.  In  diesem  Fall  wurde  der  Proteus  vulgaris  in  der  oben  be- 
schriebenen Weise  gezüchtet.  Von  der  Agarreincultur  mikroskopische 
Präparate  nach  W.-E.  gefärbt  ^veiaen  ausschliesslich  rothe  Bacillen  etwa 
0,6  /jt.  breit  und  3 — 4  /ji.  lang  auf.  Im  hängenden  Tropfen  sind  die  Bacilleti 
lebhaft  beweglich. 

Es  wurden  mehrere  Thier versuche  vorgenommen.  Mäuse 
starben  bei  subcutaner  Injection  von  0,25  ccm  einer  24  stündigen 
Bouilloncultur  nach  12  Stunden.  Bei  der  Section  fand  ich 
haemorrh.  Oedem  des  subcutanen  Bindegewebes  an  der  Injections- 
stelle,  seröses  Exsudat  im  Peritoneum. 

Ein  310,0  schweres  Meerschweinchen  erhielt  subcutan 
1,0  ccm  einer  24  stundigen  Bouilloncultur.  Exitus  nach  5  Tagen. 
Section:  Haemorrhag.  Infiltrat  des  subcutanen  Bindegewebes  an 
der  Injectionsstelle.  Starke  haemorrh.  Infiltration  des  Peritoneum. 
Ein  anderes  570,0  schweres  nach  derselben  Dosis  blieb  am  Leben 
An  der  Injectionsstelle  ein  Infiltrat.  Nach  14  Tagen  war  das  Thier 
vollkommen  gesund.  Ein  drittes  380,0  schweres  erhielt  1,0  com 
48  stündiger  Bouilloncultur,  nach  5  Tagen  stark  abgemagert,  elend, 
hat  in  10  Tagen  um  150,0  abgenommen,  gestorben.  Der 
Seetionsbefund  zeigt  nichts  Abnormes.  Ein  280,0  schweres 
Meerechweinchen  erhielt  5,0  ccm  von  Toxinen  (Proteus -Gab er) 
subcutan.  Exitus  nach  12  Stunden.  Sectionsergebniss  wie  oben, 
im  Peritonealsack  ziemlich  viel  seröse  Flüssigkeit.  Ein  315,0 
schweres  Meerschweinchen  erhielt  1,0  ccm  48  stund.  Bouillon- 
cultur subcutan,  blieb  nach  einem  Monate  gesund,  erhielt  wiederum 
1,0  ccm  und  nach  18  Tagen  Blut  zur  Serumreaction  gewonnen. 
Es  wurden  Verdünnungen  1 :  50,  1  :  100,  1  :200,  1  :  250,  1  :  300 
hergestellt;  nach  P/g  Stunden  sehr  schöne  Agglutination  auch  noch 
bei  1  :  300.  Ein  anderes  680,0  schweres  Thier  wurde  mit  Toxinen 
(2,5ccm  subcutan,  nach6Tagen  noch  l,occm)  injicirt.  Nach3  Wochen 
wurden  die  Halsgefässe  eröffnet  und  die  Serumreaction  vor- 
genommen. Bei  Verdünnungen  1:5,  l  :  10,  1  :  20,  1  :  50  deutliche 
Agglutination  nach  einer  halben  Stunde,  bei  weiteren  Verdünnungen 
die  Agglutination  nach  1  Stunde  deutlich,  positiv  auch  noch  bei 
1  :  100.  Ein  drittes  365,0  schweres  mit  Cultur  immunisirt,  nach 
2^j  Wochen  nach  der  letzten  Injection  Serumreaction:  bei 
Verdünnungen  von  1 :  10  bis  1 :  250  nach  einer  halben  Stunde 
stark  positive  Agglutination,  bei  1  :  300  nach  Va  Stunde  Spuren 
von  Agglutination,  nach  4  Stunden  sehr  schöne  Agglutination 
auch  noch  bei  1 :  300. 
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Eine  225,0  gr  schwere  Katze  erhielt  5  com  von  Toxinen 
(Proteus  Gab  er),  Exitus  nach  ca.  20  Stunden,  bei  der  Section 
starkes  haemorrhagisches  Oedem  des  subcutanen  Bindegewebes 
an  der  Injectionsstelle,  leichte  Hyperaemie  des  Dünndarms,  auf- 
fallend starke  Hyperaemie  des  Dickdarms.  Im  Gegensatz  zu 
diesem  Fall  zeigte  eine  andere  Katze,  welche  mehrere  Tage  lang 
mit  Proteusmilchcultur  gefuttert  wurde  und  dann  getödtet  wurde, 
bei  der  Section  keine  Veränderungen.  Auch  die  Serumreaction 
ist  negativ  ausgefallen. 

Es  wurden  Fütterungsversuche  mit  2  kleinen  Hunden  vor- 
genommen. Die  Thiere,  1900  resp.  2400  g  schwer,  erhielten  fünf 
Tage  lang  alle  2 — 3  Stunden  Milchkultur  von  Proteus- Gab  er 
(4  Liter  im  Ganzen).  Nach  3  Tagen  ergab  die  Stuhluntersuchung 
Proteus  und  zwar  bei  Korpergewichtszunahme  und  Wohlbefinden 
der  Versuchsthiere.  Frühere  Stuhl  Untersuchungen  hatten  keinen 
Proteus  ergeben.  Um  eine  Laesion  im  Darmkanal  zu  erzeugen 
und  in  der  Wei^e  eine  Eintrittspforte  für  den  Proteus  zu  bilden, 
wurde  fein  gepulvertes  Glas  in  die  Milch  hineingegeben,  doch 
blieb  auch  dies  ohne  Einfluss.  Nachher  wurde  eine  Fleisch- 
fütterung (mit  Proteus  inficirtes  Fleisch)  vorgenommen  mit  gleichem 
negativen  Resultate.  —  Der  kleinere  Hund  bekam  1,0  ccm  von 
IVoteus  Gab  er  Bouillonkultur  subcutan,  der  grössere  5,0  ccm  von 
Toxinen.  An  demselben  Tage  waren  die  Thiere,  besonders  der 
grössere  Hund  etwas  trauriger,  abgeschlagen,  an  der  Injections- 
stelle eine  Infiltrat  fühlbar,  nach  2  Tagen  erholten  sich  die  Thiere 
wiederum  vollkommen. 

2.  Dor  zweite  Fall  E.  P  a  y  e  r ,  war  4  Ifonat  alt.  Mit  Verdauungsstörungen 
aufgenommen.  Fast  nach  jeder  Mahlzeit  Erbrechen,  häufige  diarrhoische 
Stühle.  Keine  Zunahme.  Der  Verlauf  der  Krankheit  spricht  für  infectiösen 
Darmkatarrh,  zu  dem  sich  noch  eine  Pneumonie  hinzugesellte.  Die  Stühle^ 
die  sonst  dyspeptisch,  schleimig,  aber  nicht  übelriechend  waren,  sind  plötzlich 
stinkend  geworden.  Das  veranlasste  uns  zur  Untersuchung  der  Stühle  auf 
Proteus.  Das  Kind  atarb  mehrere  Tage  nachher.  Section  ergab:  Cat.  gastro- 
intcstin.,  Atrophia  universalis,  Pneum.  lobul.  sinistra.  -^  Die  Stuhlunter- 
suchong  ergab  die  Anwesenheit  von  Proteus  vulgaris.  Mit  dem  bei  Herz- 
punktion bekommenen  Blute  (syrupartig,  ohne  deutlich«  SeramabscheiduiBg) 
wurde  die  Serumreaction  vorgenommen,  keine  Agglutination  beobachtet. —  In 
allen  Thierversuchen  bedeutende  Pathogenität  des  Racillus.  Bei  Mäusen  nach 
12  Stunden  Ezitus  noch  bei  einer  Dosis  von  0,3  ccm  Bouillon cultur.  Meer- 
schwein chcn  (270,0  und  300,0  schwere)  starben  bei  Einverleibung  von  1,0  ccm 
resp.  auch  noch  0,05  ccm  nach  24  Stunden  resp.  nach  4  Tagen.  Bei  der  Section 
kaemorrh.  Oedem  des  subcutanen  Bindegewebes.  —  Die  Katzen  wurden  mit 
8—20  Tage  alten  Milchkulturen  alle  3  Stunden  mehrere  Tage  lang  gefuttert  und 
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zwar  in  der  Woi.sc,  dass  eine  dritte  Katze,  die  gewöhnliche  Milch  bekam,  zur 
Kontrolle  diente.  Nach  S.tagiger  Fütterung  zeigt  die  Stuhluntersuchung  die 
Anwesenheit  von  Proteus  vulgaris.  Im  Harn  schwach  positive  Indikanprobe. 
Das  Gewicht  einer  der  Katzen  schwankte,  doch  mit  Tendenz,  zu  sinken, 
die  Katze  war  dabei  etwas  abgeschlagen  und  litt  Anfangs  an  geringen 
Diarrhoen.  Die  bei  dieser  Katze  vorgenommene  Serumreaction  ist,  wie  schon 
erwähnt,  negativ  ausgefallen.  Die  zweite  Katze  befand  sich  sehr  wohl, 
hat  zugenommen,  blieb  vollkommen  gesund.  Die  Controllkatze  zeigte  während 
dieser  Zeit  geringe  Zunahme. 

3.  M.  Bcnesch,  14  Tage  alt.  Partus  praematurus,  an  Obstipatio  leidend, 
mit  nässendem  Nabel,  etwas  fiebernd  eingebracht.  Abnahme,  Verfall,  all- 
mähliches Ausloschen.  Stühle  dvspeptisch,  stinkend,  fettig,  klumpig.  Exitus 
nach  12  Tagen  Spitalaufenthalts.  Bei  der  Section  keine  Veränderungen. 
Sepsi^s  (?).  —  Bei .  der  Stuhluntersuchung  war  Prot,  vulgaris  nachgewiesen 
worden. 

In  diesem  Falle  wurde  die  Therapie  mit  interner  Darreichung  der 
Culturen  von  Bact.  laetis  aerog.  versucht.  Das  Kind  bekam  in  jede  zweite 
Mahlzeit  (3 mal  täglich)  je  10  ccm  einer  24 stund.  Lactiscultur  in  Molke; 
'nach  2  Tagen  war  der  Stuhl  nicht  mehr  stinkend,  sogar  sauer 
.aromatisch  riechend,  von  saurer  Reaction.  Therapie  wird  fortgesetzt.  Pal. 
.bekommt  6 mal  täglich  Lactiscultur.  Die  Stühle  immer  gut.  Mikroskopisch 
auf  gefärbtem  Präparate  blaue  und  rothe  Stäbchen,  die  ersteren  überwiegend. 
Nach  3  Tagen  der  Lactistherapie  ergiebt  die  Stuhluntersuchnng  noch  die 
Anwesenheit  von  Proteus,  jedoch  sieht  man,  dass  eine  Verminderung  seiner 
Zahl  und  Wachsthumsenergie  eingetreten  ist.  Gelatine  wird  z.  B.  erst  nach 
48  Stunden  oberflächlich  ein  wenig  verflüssigt,  während  sie  früher  eine 
eclatante  Verflüssigung  schon  nach  24  Stunden  aufwies.  Bei  der  Unter- 
suchung am  G.  Tage  vom  Anfang  der  Lactistherapie  kein. Proteus  mehr  nach- 
weisbar. Die  Stühle  schon,  sauer,  aromatisch  riechend.  —  Das  Kind  starb 
mehrere  Tage  nachher.  Bei  dCr  Section  war  ausser  Lebensschwäche  nichts 
zu  finden.  Die  mit  dem  mittelst  Herzpunktion  erhaitenen  Blute  vorgenommene 
Serumreaction  ist  vollkommen  negativ,  indem  bei  Verdünnung  1 :  10  keine 
Spur   von  Agglutination    auch  mehrere  Stunden    nachher  wahrnehmbar  war. 

4.  H.  J ersehe, 5  Mon.  alt.  Vom  4.  Monate  an,  bekommt  der  Pat.  Semmel- 
kocherl,  früher  auch  Diätfehler.  Seit  5  Tagen  Diarrhoen,  3 — 4  flüssige 
Stühle,  seit  einem  Tage  Erbrechen  von  topfigen  Massen.  Pat.  erhält  Fett- 
milch mit  Milchzucker.  —  Am  dritten  Tage  nach  der  Aufnahme  die  Stühle 
graugelb,  knollig,  stark  stinkend,  durchsetzt  mit  fadenzie^endem  Schleim. 
Im  mikroskopischen  Bilde  des  nach  W.  E.  gefärbten  Stuhlpräparates  sieht 
man  auffallenderweise  ausschliesslich  rothe  Stäbchen,   keine  blauen  Bacillen. 

'  —  Die  Stuhluntersuchnng  ergiebt  zahlreiche  Colonien  von  Proteus 
vulgaris.  Thierversuch:  Maus  nach  0,5  ccm  Bonilloncultur  todt.  Am 
16.  5.  Therapie  mit  Molkencultur  von  Bact.  laetis  aer.  begonnen  und 
zwar  je  3—4  Portionen  ä  10  ccm,  bis  22.  5.  Bei  der  am  18.  5.  vor- 
genommenen Stuhluntersuchung  ist  Proteus  nicht  mehr  mit  der  üblichen 
Methode  nachweisbar.  Die  Gelatine  noch  nach  4  Tagen  nicht  verflüssigt. 
Die  Stühle  nicht  mehr  stinkend,  nicht  klumpig.  Auf  einem  am  20.  5.  ge- 
färbten Stahlpräparate  überwiegen  noch  rothe  Bacillen,  doch  sind  auch  schon 
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.<lic  blauen  reichlich  vorhanden.  Die  Stuhluntersuchung  am  22.  5.  ergab  die- 
selben Resultate,  kein  Proteus,  auf  dem  gefärbten  Stuhlprfiparat  eine 
normale  Kuhmilchstuhl  Vegetation.  Die  Stühle  aromatisch  riechend,  nur 
leicht  dyspeptiach.  Dauernde  Besserung.  Pat.  nach  Hause  geheilt  ent- 
lassen. Ernährung:  am  ersten  Tage  Theediät,  nachher  Fettmilch  mit  Reis- 
schleim zu  gleichen  Theilen,  endlich  reine  Fettmilch.  —  Dieser  Fall  ist 
sowohl  in  Bezug  auf  den  Bakterienbefund  bei  sehr  charakteristischen  Stühlen, 
wie  auch  auf  den  Erfolg  der  Therapie  sehr  typisch.  Gerade  dieser  Fall 
wäre  geeignet,  als  alimentäre  Dyspepsie  mit  Eiweissfäulniss  aufgefasst  zu 
werden.  Der  Sieg  des  Bact.  lactis  aerog.  über  den  Proteus  beseitigte  das 
Leiden. 

5.  R.Löschnigg.  Im  Alter  von  11  Tagen  wegen  Infiltrates  in  der  rechten 
Axilla  aufgenommen.  Nach  der  Heilung  in  Aussenpflege  abgegeben.  Nach 
2  Wochen  wird  das  Kind  im  elenden  Zustande  wieder  aufgenommen,  mit 
Gewichtsverlust,  Furunculose,  Intertrigo.  Bei  entsprechender  Behandlung 
und  bei  Brustnahrung  (Amme)  auffallende  Besserung.  Pat.  nimmt  zu.  Am 
Tage  der  ersten  Aufnahme  war  das  Gewicht  3200,0,  bei  der  zweiten  Auf- 
nahme 2500,0,  nach  1'/*  Mon.  3500,0.  Bei  der  Untersuchung  kein  Proteus 
nachweisbar.  Die  Stühle  schon  aromatisch  riechend.  Mikroskopisch  durchaus 
normale  Brustkindstuhlvegetation  nach  Uebergang  zur  künstlichen  (Fettmilch) 
Nahrung.  Bei  sonst  gutem  Befinden  des  Kindes  zeigten  sich  die  Stühle 
eines  Tages  compact,  fettig,  stinkend.  Dabei  leichte  Obstipatio.  Bei  der 
Untersuchung  Avar  Proteus  nachweisbar,  der  später,  als  die  Stühle  normal 
geworden,  wieder  fehlte. 

6.  G.  M  .  .  .  (zu  Hause  behandelt),  8  Monate  alt.  Künstliche  Ernährung. 
Neigung  zur  Obstipation,  seit  einiger  Zeit  blass  und  appetitlos,  ohne 
Gewichtszunahme.  Stuhl  massig,  fettig,  von  blassgelber  Farbe,  Thonconsistenz, 
stark  stinkend.  Mikroskopisch  ziemlich  reichlich  die  scholligen  Seifen- 
krystalle,  sowie  einzelne  Fetttropfen.  Auf  gefärbtem  Präparate  ziemlich 
viel  roth  gefärbte  Stäbchen,  jedoch  recht  reichlich  auch  blaue,  kur7^e 
Stäbchen.  Die  Untersuchung  des  Stuhles  mit  üblicher  Methode  ergab  die 
Anwesenheit  von  Proteus  vulgaris.  Thierversuch:  Eine  Maus  erhielt  1,0  ccm 
48stünd.  Bouilloncultur  subcutan,  Exitus  nach  6  Stunden.  Das  Kind  hat  sich 
später  nach  Aende'rung  der  Ernährung  normal  weiter  entwickelt. 

Im  folgenden  Falle  mit  stinkenden  Stühlen  gelang  es  nicht,  den  Proteus 
nachzuweisen.     Dennoch  war  Lactistherapie  erfolgreich. 

7.  W.  Reinhardstätter,  2'/t  Mon.  alt,  mit  spritzenden,  wässrigen 
Stühlen  (5—10  am  Tage)  und  Erbrechen  eingebracht.     Am  zweiten  Tage  nach 

'der  Aufnahme  4  dyspeptische  Stühle,  massig  schleimhaltig.  Der  weitere 
Verlauf   entspricht  dem  Bilde    eines  Cat.  gastrointest.  acutus.     Kräfteverfall. 

.  Hypodermoclysma.  An  einem  Tage  ein  widerlich  stinkender,  Schleimklumpen 
enthaltender,  nicht  lettiger  Stuhl.  Mikroskopisch  aufgefärbtem  Präparate  blaue 
Bacillen  reichlich,  ausserdem  viele  rothe.  Die  Untersuchung  ergab  keine  Zeichen 
der  Anwesenheit  von  Proteus.  Trotzdem  Therapie  mit  Bact.  lactis  aerog. 
vorgenommen.     3  Gläschen  Molkencultur,  4  10  ccm,  täglich.     Nach  4  Tagen 

'die  Stühle  nicht  mehr  stinkend,  nach  6  Tagen  sogar  mit  einem  sauren,  ]_an- 

f  genehmen  Geruch. 
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8.  A.  Fleck,  7  Wochen  alt.  Mit  Diarrhoe  und  Erbrechen  am  28.  3. 
eingebracht.  27j  Mon.  im  Spital  mit  den  Erscheinungee  eines  Cat.  gastrointesL 
geblieben..     Der  Verlauf  höchst  unregelmässig. 

Am  30.  4.  (nach  einem  Monate  des  Spital aufenthalts)  lesen  wir  in 
historia  morbi  Zunahme,  Nahrungsaufnahme  vorzüglich,  Stuhl  tadellos  und 
schon  am  8.  5.  dünnflüssige  Stühle,  geringe  Abnahme,  am  9.  5.  mächtige 
Abnahme,  moribund.  12  flüssige  Stähle  trotz  Tannigen  und  Atropin.  Am 
22.  5.  die  Stühle  massig,  etwas  schleimhaltig,  lettig,  ;stark  stinkend.  Eine 
Untersuchung  auf  Proteus  vorgenommen  mit  positivem  Resultat.  Es  wird 
die  Therapie  mit  Bact.  lactis  aerog.  versucht  —  3  Gläschen  Molkencultur, 
ä  10  ccm  täglich  durch  zwei  Wochen.  —  Auf  dem  gefärbten  Stuhl- 
präparate überwiegen  die  rothcn  Bacillen.  Stühle  noch  nach  4  Tagen 
Lactisdarreichung  stinkend,  weich,  compact,  am  28.  5.  scheint  Pat.  moribund. 
Die  Stühle  kaum  mehr  stinkend.  Die  Untersuchung  der  Stühle  ergiebt 
keinen  Proteus  mehr.  Die  Untersuchung  am  30.  5.  ergiebt  auf  Agarplatte 
einen  grünblauen  fluorcscirenden  Ueberzug  (Bacillus  pyocyancus).  Bact» 
lactis  aerog.  wird  weiter  gegeben.  Stühle  nicht  mehr  stinkend.  Am  7.  6. 
kein  Pyocyaneus  nachweisbar,  kein  Proteus.  Stühle  sehr  schön,  nicht 
mehr  stinkend.  Pat.  bekommt  als  Nahrung  Fett  milch  mit  Nestle.  Nimmt 
stark  zu.  Am  3.  6.  das  Gewicht  2900,0,  um  18.  6.  3900,0.  In  die  Aussen- 
pflege  abgegeben. 

Um  mich  zu  überzeugen,  ob  der  Proteus  etwa  mit  der  Milch 
in  den  Darmkanal  der  Kinder  gelangt,  untersuchte  ich  in  der 
oben  für  die  Stühle  angegebenen  Weise  mehrere  Proben  der 
Milch,  die  ich  aus  den  Molkereien  in  Graz  und  aus  zwei  Oert- 
lichkeiten  in  der  Umgebung  von  Graz  bezog.  Die  Unter- 
suchung ergab  nur  in  einem  Falle  ein  positives  Resultat 
und  zwar  bei  einer  vorher  abgekochten  Milch,  die  im  Speise- 
zimmer unbedeckt  24  Stunden  lang  gestanden  war.  Die  Unier- 
suchung  der  roben  Milch  aus  verschiedenen  Quellen  ergab 
negative  Resultate.  Der  Umstand,  dass  ich  den  Proteus  in  der 
gekochten  Milch  freilich  nur  in  einer  Probe  nachweisen  konnte^ 
während  dies  in  der  rohen  Milch  vollständig  misslang,  brachte  mich 
auf  den  G-edanken,  ob  vielleicht  die  saure  Gährung,  die  in  der 
rohen  Milch  auftritt,  das  Auftreten  des  Proteus  verhindert.  Ich 
impfte  den  Proteus  aus  Agarcultur  in  verschiedene  Milchproben 
—  frische  rohe  Milch,  saure  Milch,  gekochte  Milch  —  und  unter- 
suchte sie  dann  auf  Proteus.  —  In  der  gekochten  Milch  hat  sich 
der  Proteus  immer  schon  nach  24  Stunden  reichlich  entwickelt.  Die 
Milch  gerann  mit  saurer  Reaction,  auf  Agar  charakteristischer 
Geruch,  Gelatine  wurde  verflüssigt.  Bei  der  rohen,  frischen  Milch 
waren  die  Resultate  nicht  übereinstimmend;  das  hing  wahr- 
scheinlich von  der  Frische  der  Milch  ab,  in  den  meisten  Proben 
kam     es    zu    massiger   Entwicklung    des  Proteus,     in    manchen 
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war  diese  verlangsamt.  —  Dafür  waren  die  Resultate  bei  der 
sauren  Milch  insofern  übereinstimmend,  als  in  einigen  Proben 
gar  kein  Proteus  mehr  nachweisbar  war,  in  anderen  schien  seine 
Wachsthumsenergie  stark  abgeschwächt,  indem  die  Verflüssigung 
der  Gelatine  nur  in  geringem  Grade  und  erst  nach  2 — 3  Tagen 
eintrat. 

Der  Proteus  ist  sonach  keines  der  regelmässigen  oder  auch 
nur  häufig  in  der  frischen  Milch  vorkommenden  Bacterien,  ja  die 
rasch  eintretende  Säuerung  verhindert  sogar,  wenn  er  vorhanden 
ist,  seine  Entwicklung.  Dagegen  wird  er  in  gekochter  Milch, 
welche  in  den  Haushaltungen  ohne  weitere  Vorsichtsmassregeln, 
besonders  in  Küche,  Speisen  oder  in  der  Nähe  von  Fleischresten 
oder  thierischen  Abfällen  aufbewahrt  wird,  nicht  selten  gefunden, 
was  mir  auch  von  Professor  Escherich  nach  früher  von  ihm 
angestellten  Versuchen  bestätigt  wurde.  Es  kann  unter  diesen 
Umständen  gegenüber  der  geringen  Zahl  von  Säurebildnern  sich 
rasch  vermehren  und  eine  w-eitgehende  Zersetzung  der  Milch 
hervorrufen,    ohne    dass  das  Aussehen    derselben  verändert  wird 

Der  Genuss  einer  solchen  Milch  kann  nach  dem,  was  oben 
auseinandergesetzt,  naturgemäss  das  Bild  einer  akuten  Intoxi- 
cation  und  Infektion  hervorrufen.  Jedoch  sind  unter  den 
bisher  beschriebenen  Fällen  von  Proteus-Infection  nur  solche 
nach  Fleischgen uss  erwähnt.  Bei  den  von  Booker  beschriebenen 
fehlt  der  Nachweis  der  Bacterien  in  der  vom  Kinde  genossenen 
Milch. 

Die  von  uns  beobachteten  Fälle  unterscheiden  sich  wesent- 
lich von  diesen  primären  Proteusinfecten,  da  sie  sich  erst  lang- 
sam und  allmählich  auf  dem  Boden  einer  Dyspepsie  oder  eines 
vorausgegangenen  Darmcatarrhs  entwickelten.  Als  das  auffälligste 
Zeichen  ist  der  unangenehme,  stechende  Geruch  zu  betrachten, 
welchen  die  in  der  Regel  massigen,  reichlich  unverdaute 
Nahrungsreste  enthaltenden  Stühle  wahrnehmen  lassen.  Besonders 
auffällig  war  dies  in  jenen  Fällen,  wo  nach  dem  Uebergang  von 
der  Brust  zur  Kuhmilchnahrung  sich  die  compacten  lettigen  Stühle 
einstellten.  Dabei  bestehen  Erscheinungen,  die  einer  intestinalen 
Autointoxication  entsprechen.  Die  Kinder  sind  blass,  matt,  unlustig, 
haben  wenig  Appetit  und  nehmen  nicht  an  Körpergewicht  zu.  In 
denjenigen  Fällen,  in  welchen  die  stinkenden  Stühle  sich  imAnschluss 
an  Darmkatarrh  entwickeln,  sind  sie  mehr  diarrhoisch  und  stark 
mit  Schleim  gemengt.  Das  Krankheitsbild  wird  von  der  jeweilig 
bestehenden  Darmerkrankung  beherrscht.     Doch  wurden  auch  in 
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den  zur  Obduktion  gelangten  Fällen  die  von  Booker  beschriebenen 
tiefgreifenden  Ulcerationen  und  Gewebsläsionen  vermisst.  Ein 
Beweis  für  die  geringe  Betheiligung  des  Organismus  ist  auch  das 
Verhalten  der  Serumreaction,  welche  in  allen  untersuchten  Fällen 
negatives  Resultat  ergab. 

Woher  in  unseren  Fällen  die  Proteusinfektion  des  Darm- 
inhaltes stammt,  ist  schwer  zu  sagen.  Jedoch  ist  sie  bei  einem  gerade 
im  menschlichen  Haushalte  so  verbreiteten  Bacillus  leicht  ver- 
ständlich. Dos  Wichtigste  ist,  dasserimDarmkanal  die  ihmzusagenden 
Bedingungen  findet,  und  dazu  gehört  einmal,  dass  der  physiologische 
Schutz,  welcher  die  Säure  bildende  Zuckergährung  im  Darme 
erzeugt,  fehlt  od^r  doch  vermindert  ist,  sodann  aber,  dass  reicli- 
liche  Eiweissmassen  aus  der  allzu  reichlichen  oder  schwer 
resorbirbaren  Nahrung  oder  den  Darmsekreten  stammend,  im 
Dai*minhalte  vorhanden  sind.  Durch  die  künstliche  Zufuhr 
der  Lactiskulturen  in  einem  zuckerreiches  Medium  wird  der 
Versuch  gemacht,  die  beim  gesunden  Brustkinde  bestehenden 
Verhältnisse  künstlich  wieder  herzustellen.  In  der  That  gelang  es 
selbst  da,  wo  der  Krankheitsprozess  zum  Tode  führte,  eine 
Besserung  der  Fäulniss Vorgänge  herbeizuführen,  soweit  dies  au.s 
dem  Verschwinden  des  unangenehmen  Geruches  und  dem  Auf- 
treten saurer  Reaktion  im  Stuhle  sich  schliessen  lässt.  Zugleich 
zeigen  diese  Versuche,  dass  auch  grössere  Mengen  von  Bacterium 
lactis  aSrogenes  vom  Darme  wie  vom  Organismus  ohne  Schaden 
ertragen  werden,  und  fordern  damit  zu  einer  ausgedehnten  An- 
wendung der  von  Es  eher  ich  inaugurierten  Bacteriotherapie  der 
Verdauungsstörungen  auf. 

Nachtrag: 

Als  Ergänzung  zu  den  obigen  chronisch  verlaufenden  Fällen  sei 
noch  ein  von  Prof.  Escherich  beobachteter  Fall  von  akuter 
Dickdarmerkrankung  angeführt,  bei  welchem  der  Proteus  schon 
ganz  im  Beginn  und  in  ganz  überwiegender  Menge  vorhanden 
und  dennoch  wahrscheinlich  nicht  als  Erreger  der  Krankheit 
anzusprechen  war. 

Ein  1  Va  Jahre  alter  Knabe  erkrankte  im  Spitale  an  typischer 
Colicolitis  mit  kurzdauerndem,  initialem  Fieber  und  zahlreichen 
blutig-eitrigen  Stühlen.  Dabei  ist  das  Abdomen  eingesunken  und 
der     contrahirte    Dickdarm     über    der    linken   Darmbeinschaufel 
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fählbar.  In  den  ersten  blutigen  Stuhlen  fand  sich  nach  Weigert- 
Escherich  gefärbt  die  typische  rothe  Colivegetation,  nur  wenige 
andere  Formen.  Die  Mehrzahl  der  aus  den  blutigen  Partien 
eines  solchen  Stuhles  isolirten  Golicolonien  erwies  sich  als  hoch- 
virulent und  gab  mit  dem  Serum  des  Patienten  die  schon  wieder- 
holt beschriebene  Agglutination.  Auch  in  einem  blutigen  Stuhle 
des  zweiten  Krankheitstages  fanden  sich  jedoch  in  viel  geringerer 
Zahl  die  auf  das  Blutserum  wirksamen  Golicolonien,  daneben 
schon  eine  Anzahl  verflüssigender  Proteuscolonien.  Am  3.  Krank- 
heitstage waren  im  i^ikrj^skopischen  Bild  des  Stuhles  reichlich 
kleine  rothe  Stäbchen,  danely^n  noch  blau  gefärbte  Bakterien 
zu  sehen. 

Die  Cultur  ergab  auf  Agar  wie  Gelatineplatten  eine  so 
überwiegende  Zahl  von  Proteuscolonien,  dass  es  nicht  gelang, 
andere  Colonien  zu  isoliren.  Der  Proteus  war  hochvirulent, 
tödtete  Mäuse  in  der  Dosis  von  0,02  cm'  und  gab  mit  dem 
Blutserum  des  Patienten  keinerlei  Reaktion.  Im  Laufe  der 
nächsten  Tage  verschlimmerte  sich  der  Zustand  des  Patienten. 
Die  Stühle  nahmen  einen  mehr  eitrigen  Charakter  an  und 
zeigten  den  spermaartigen  Geruch  —  kein  Foetor  trotz  der 
überwiegenden  Proteusvegetation ,  daneben  wurden  jetzt  noch 
gewöhnliche  Darmcoli  isolirt,  welche  mit  dem  Serum  des  Patienten 
keinerlei  Reaktion  geben  und  sich  gegenüber  den  wirksamen 
Golicolonien  des  ersten  Tages  durch  kleine  biologische  Ab- 
weichungen unterschieden.  Am  8.  Tage  nach  Beginn  der  Er- 
krankung starb  der  Patient  unter  Erscheinungen  eines  allmäh- 
lichen Kräfteverfalles.  Die  Section  ergab  die  für  Colicelitis 
charakteristischen,  auf  den  Dickdarm  beschränkten  Veränderungen: 
der  Enddarm  contrahirt,  verdickt,  ödemat5§;  die  Schleimhaut 
desselben  in  den  unteren  Partien  nekrotisch,  höher  aber  dunkel 
hyperämisch,  mit  zahlreichen  Substanz  verlustein;  der  FoUikel- 
apparat  nur  wenig  und  sekundär  ergriffen.  4-uch  in  dem  von 
den  erkrankten  Partien  abgeschabten  Schleim  fanden  sich  über- 
wiegend Proteuscolonien  und  Golicolonien,  darunter  auch  solche, 
welche  mit  dem  Blutserum  agglutinirten.  Es  sei  noch  bemerkt, 
dass  die  Prüfung  der  wirksamen  Golikulturen  bezüglich  ihrer 
Pathogenität  oder  Toxicität  für  junge  Hunde  und  Katzen  (Gelli) 
durchaus  negative  Resultate  ergab. 

Der  Fall  ist  insofern  von  besonderem  Interesse,  als  er  zeigt, 
wie    rasch   diejenige  Golirasse,    welche    auf  Grund  der  positiven 
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Serumreaktion  mit  Wahrscheinlichkeit  als  Krankheitserreger  an- 
zusprechen ist,  aus  dem  Stuhle  verschwand  und  der  üppigen 
Entwicklung  hochvirulenter  Proteusbazillen  Platz  machte,  welche 
in  dem  von  der  entzündeten  Darmwand  gelieferten  Schleim 
einen  günstigen  Nährboden  fanden.  Wäre  die  erste  bakteriologische 
Untersuchung  erst  am  zweiten  oder  dritten  Krankheitstage  vor- 
genommen worden,  so  würde  man  sich  w^ohl  zur  Annahme 
berechtigt  halten,  dass  hier  der  Proteus  die  Ursache  der  Erkrankung 
gewesen. 
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Die  Sterblichkeit  der  hereditär-luetischen 

Säuglinge. 

Aus  der  Universitäts-Einderklinik  zu  Breslau. 

Von 

Dr.  WALTHER  FREUND, 

VoIoulftrasBistenteu  der  KUnlk. 

Gegenüber  der  Thatsache,  dass  auf  dem  Gebiete  der  Lues 
hereditaria  eine  nicht  unbeträchtliche  Menge  statistischen  und 
casuistischen  Materiales  von  verschiedensten  Seiten  her  zusammen- 
getragen worden  ist,  bedarf  vielleicht  das  Unternehmen,  eine 
Uebersicht  über  einige  sechzig  klinisch  und  poliklinisch  beobach- 
tete Fälle  der  genannten  Krankheit  zu  geben,  einer  besonderen 
Rechtfertigung.  Ich  darf  dieselbe  wohl  daraus  ableiten,  dass  der 
Bericht  über  das,  wenn  auch  verhältnissmässig  kleine  Material 
Veranlassung  giebt,  einige  klinische  Gesichtspunkte  zu  besprechen, 
die  sich  im  Laufe  der  Zeit  an  unserer  Klinik  allmählich  heraus- 
gebildet haben  und  die  in  einem  gewissen  Gegensatze  zu  den 
herrschenden  Anschauungen  über  die  klinische  Bedeutung  der 
hereditären  Syphilis  für  das  Säuglingsalter  stehen.  Die  Richtung 
meiner  Beobachtungen  wurde  im  wesentlichen  durch  die  rein 
pädiatrische  Frage  bestimmt:  Haben  wirklich  die  hereditär-syphi- 
litischen Säuglinge,  wenn  sie  einmal  lebend  zur  Welt  gekommen 
sind,  geringere  Aussichten,  am  Leben  erhalten  zu  werden,  als 
nicht  syphilitische  unter  sonst  gleichen  Umständen? 

Wenn  ich  betone  „unter  sonst  gleichen  Umständen**,  so 
möchte  ich  damit  eine  Reihe  für  die  Pathologie  des  Säuglings- 
alters allgemein  als  feststehend  anerkannter  Thatsachen  andeuten, 
auf  die  später  noch  öfter  zurückgegriffen  werden  wird,  als  da 
sind:    Die  Brusternährung    bietet    ungleich    bessere  Chancen  für 
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die  Erhaltung  eines  Kindes,  als  jede  künstliche  Ernährung,  — 
frühgeborene  oder  schwache  ausgetragene  Kinder  setzen  jeder 
Ernährung  grössere  (bisweilen  unüberwindliche)  Schwierigkeiten 
entgegen,  als  ausgetragene  von  normalem  Körpergewicht.  —  Die 
Kindersterblichkeit  ist  im  Proletariat  eine  unvergleichlich  viel 
grössere,  als  in  den  sozial  höher  stehenden  Bevölkerungsklassen. 
—  Die  Sterblichkeit  der  unehelichen  Kinder  ist  grösser,  als  die 
der  ehelichen,  und  anderes  mehr. 

Wenn  man  derartige  Gesichtspunkte,  denen  sich  im  beson- 
deren Falle  jedesmal  noch  eine  Anzahl  ähnlicher  Erwägungen  an- 
reiht, sieh  stets  gegenwärtig  hält,  lässt  sich  dann  die  oben  auf- 
gestellte Frage  aus  der  vorliegenden  Litteratur  entscheiden? 

Beim  Lesen  der  zahlreichen  Urteile  über  die  Prognose  der 
hereditären  Lues,  die  in  den  Lehrbüchern  der  Kinderheilkunde 
und  der  Syphilis  niedergelegt  sind,  sollte  man  glauben,  dass  diese 
Frage  längst  entschieden  sei.  Fast  ausnahmslos  gipfeln  die  dies- 
bezüglichen Ausführungen  in  der  Angabe,  dass  die  Prognose  der 
hereditären  Syphilis  eine  mehr  oder  weniger  ungünstige  oder 
zweifelhafte,  jedenfalls  mit  Vorsicht  zu  stellende  sei.  Der  Leser 
kann  nicht  anders  glauben  —  und  es  ist  wohl  auch  zumeist  so 
gemeint  — ,  als  dass  die  Ursache  dieser  ungünstigen  Prognose  in 
der  mit  auf  die  Welt  gebrachten  Infection  als  solcher  zu  suchen 
sei.  Sollte  er  aber  in  diesem  Glauben  nicht  einigermassen  zweifel- 
haft werden,  wenn  er  als  ersten  Hauptpunkt  der  Besprechung 
findet,  dass  die  Prognose  in  geradezu  souveräner  Weise  beeinflusst 
wird  durch  die  Art  der  Ernährung,  die  soziale  Lage  der  Patienten 
und  ähnliche  Umstände,  die  mit  deren  Syphilis  schlechterdings 
nichts  zu  thun  haben,  und  deren  Wirksamkeit  für  das  Gedeihen 
oder  Schwinden  der  Säuglinge  im  Allgemeinen  uns  heute  fast 
selbstverständlich  erscheint. 

So  finden  wir  bei  Henoch  (1)^)  die  Ausführungen:  „Syphi- 
litische Säuglinge,  welche  sich  einer  natürlichen  Ernährung  durch 
die  Mutter  oder  Amme  zu  erfreuen  haben,  gedeihen  bei  einer 
specifischen  Kur  meistens  gut  und  bieten  die  besten  Aussichten 
auf  vollständige  Wiederherstellung.  Dagegen  halte  ich  alle  künst- 
lich genährten  Kinder,  besonders  die  von  Geburt  an  schwachen  und 
atrophischen  für  sehr  gefährdet,  die  letzteren  sogar  für  immer 
verloren." 


')  Die    eiDgeklammerteo    Zahlen    hinter   Autorennamen     oder    Cilaten 
verweisen  auf  das  Literaturverzeichnis  am  Schlüsse. 
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Nach  Heubner  (2)  ist  die  Prognose  der  Säuglingsyphilis 
eine  bessere  als  die  der  Foetalsyphilis;  „freilich  ist  dieses  nur  der 
Fall  in  der  Privatpraxis.  Die  Resultate  der  Krankenhausbehand- 
lung sind  geradezu  trostlose.  Es  liegt  dies  an  einem  Umstände 
von  fundamentaler  Wichtigkeit:  dem  Mangel  der  naturlichen  Er- 
nährung. Widerhofer  (3)  meint,  dass  von  Heredosyphilitischen, 
die  nicht  an  die  Brust  gelegt  werden,  99  pCt.  zu  Grunde  gehen; 
ich  möchte  ihm  nach  meinen  Spitalserfahrungen  durchaus  bei- 
pflichten. In  der  ambulatorischen  Poliklinik  und  in  der  Privat- 
praxis gelingt  es  wohl  auch  bei  sehr  sorgfältig  geleiteter  künst- 
icher  Ernährung  mehr  Kinder  zu  retten,  als  die  obige  Zahl  aus- 
drückt, doch  bleibt  die  Prognose  in  solchen  Fällen  immer  in 
hohem  Grade  zweifelhaft." 

Biedert  (4)  urteilt:  „Die  Prognose  ...  ist  viel  besser  bei 

Brustkindern  als  bei  künstlich  genährten Die  erste  Frage 

ist  die  Ernährung  hereditär  syphilitischer  Kinder."  Auch  Ba- 
ginski  (5)  macht  die  Prognose  des  Säuglingssyphilis  in  erster 
Reihe  abhängig  von  Pflege  und  Ernährung;  nach  ihm  sind  „auch 
elende  Kinder  in  guten  Familien  an  der  Mutterbrust  und  bei 
sorgfältiger  hygienischer  Pflege  häufig  am  Leben  zu  erhalten**. 

Nach  Gerhardt-Seiffert  (6)  pflegen  sich  die  Kinder  gut 
zu  entwickeln,  da  wo  sie  an  der  Brust  von  kräftigen  Müttern 
liegen  und  sich  in  sorgsamer  Pflege  befinden. 

Nach  Lange  und  Brückner  (7)  ist  die  Prognose  „stets 
mit  einer  gewissen  Reserve  zu  stellen;  unter  günstigen  hygieni- 
schen Verhältnissen,  besonders  aber,  wenn  das  Kind  an  der  Brust 
bleiben  kann,  ist  sie  fast  regelmässig  gut." 

Auch  nach  Unger  (8)  „spielt  die  p]rnährungsfrage  eine 
eminent  wichtige  Rolle". 

Desgleichen  stellt  Jacobi  (9)  die  Prognose  viel  schlechter, 
da  wo  er  sich  zur  künstlichen  Ernährung  gezwungen  sieht. 

Die  Zusammenstellung  Hesse  sich  noch  durch  eine  ganze 
Reihe  sehr  ähnlich  formulierter  Anschauungen  anderer  pädiatri- 
scher Schriftsteller  vervollständigen. 

Ich  vermag  aus  allen  diesen  Urteilen  nichts  anderes  heraus- 
zulesen, als  dass  Brustkinder  stets  besser  daran  sind  als  künst- 
lich genährte,  resp.  dass  die  Kinder  der  Kreise,  aus  denen  sich 
die  Privatpraxis  der  Autoren  recrutirt,  eine  geringere  Sterblich- 
keit haben  als  die  Kinder  des  Proletariats,  und  dass  eben  auch 
bei  luetischen  Kindern  diese  Gesetzmässigkeiten  keine  Ausnahme 
erleiden. 
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Man  muss  Bendix  (10)  durchaus  zustimmen,    wenn   er  ein 
besseres  Gedeihen  der  Hereditärluetischen  von  den  Fortschritten 
der  Milchhygiene,  will  sagen  der  künstlichen  Ernährung,  erwartet. 
Man    kann   sich  mit  Ilochsinger  (11)   darüber   freuen,    dass   es 
ihm    bereits    gelungen   ist,    die    bisherigen  Errungenschaften    der 
künstlichen  Ernährung   auch  bei   den  Hereditärsyphilitischen   mit 
Erfolg    anzuwenden    und     verhältnismässig    viele    dieser    Kinder 
auch  ohne   die    Mutterbrust    durchzubriogen.     Allein    man    muss 
nur  immer  wieder  fragen:    Was    gefardet  denn    diese  Kinder  so 
sehr,    ihre  Lues    oder    eben    die   grossen  Unzulänglichkeiten    der 
Ernährung  und  Pflege,    denen  wir  ja   täglich  auch  Hunderte  von 
anderen  Säuglingen    zum   regelmässigen  Opfer    fallen  sehen?    Es 
ist  vielleicht  kein  Zufall,    dass  die  von    nicht  pädiatrischer  Seite 
ausgesprochenen  prognostischen  Anschauungen    über  die    heredi- 
täre Lues  im  Allgemeinen  ganz  wesentlich  ungunstigere  sind,  als  die 
der  Kinderärzte,    die   naturgemäss   der  wichtigen  Frage    der  Er- 
nährung —  besonders    der  künstlichen   —    grösseres  Verständnis 
und    speciellere    Sachkenntnis    entgegenzubringen    vermögen,    als 
etwa  die  Syphilidologen,  Gynäcologen,  Internisten.     So  lesen  wir 
bei  V.  Zeissl  (12):     „Die  Prognose    der  hereditären  Syphilis  ist 
eine  höchst   ungünstige  ....    Kinder,    welche    künstlich     aufer- 
zogen werden,    sterben  früher,    als  solche,    welche  von  einer  ge- 
sunden Amme  oder  der  eigenen  Mutter  gesäugt  werden  und  sich 
einer  sorgsamen  Pflege  erfreuen,"    und  an    einer   anderen  Stelle: 
„Das  Bestreben,  eine  gesunde  Frau  bestimmen  zu  wollen,  ein  der- 
artiges (d.  i.  luetisches)  Kind  zu  säugen,  wäre  ein  um  so  unver- 
zeihlicheres Vergehen,  weil  gegen  die  zweifelhafte,  ja  nach  unserer 
Ansicht   höchst   unwahrscheinliche  Rettung   eines   solchen  Kindes 
die  Gesundheit    der  Amme    mit    unverzeihlicher    Leichtfertigkeit 
aufs  Spiel  gesetzt  würde."     Desgleichen  sagt  Lang  (13)  von  den 
hereditär-syphilitischen  Säuglingen,  dass  sie  „sich  nur  in  einzelnen 
Fällen  bei   aufmerksamer  Pflege   so    weit    erholen,    dass    sie    der 
Krankheit  nicht  unterliegen".     Er  berichtet  auch,  dass  viele,  wenn 
sie  auch  wohlaussehend  und  scheinbar  gesund  zur  Welt  kommen, 
wenige  Tage  nach  der  Geburt  zu  welken  beginnen  und  zu  Grunde 
gehen.     Nach  Bäum  1  er   (14)   wird    „in  directer  Weise  die  Lues 
selten  Todesursache,  ausser  bei  congenital-syphilitischen  Kindern, 
von  denen  der  grössere  Teil  frühzeitig   zu  Grunde   geht".     Auch 
Caposi  (15)  äussert  sich  dahin,  dass    ^in  der  grössten  Mehrzahl 
der  Fälle  sich  das  therapeutische  Bemühen  erfolglos  erweist  und 
die    so    afficierten  Kinder  sehr  bald  nach    der   Geburt    sterben". 
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ImmerhiD  meint  er,  dass  „Trousseaux's  Behauptung,  nach  welcher 
alle  Kinder  mit  congenitaler  Syphilis  zu  Grunde  gehen,  sich 
höchstens  auf  solche  beziehen  kann,  die  nicht  specifisch  behandelt 
werden". 

Profeta  (16)  halt  die  künstliche  Ernährung  dieser  Säuglinge 
für  gleichbedeutend  mit  ihrem  Todesurteile. 

Ausser  den  bisher  citierten  Urteilen,  die  der  persönlichen 
Erfahrung  der  angesehensten  Autoren  entstammen,  finden  sich 
in  der  Literatur  auch  einige  zahlenmässige  statistische  Angaben, 
die  an  dieser  Stelle  noch  kurz  erwähnt  werden  sollen.  Das  Schlag- 
wort Ton  der  Polymortalität  der  syphilitischen  Descendenz  stützt 
sich  stets  ganz  besonders  auf  die  grossen  Zusammenstellungen 
der  französischen  Autoren.  Zu  diesen  Statistiken  ist  nun  vor 
allen  Dingen  zu  bemerken,  dass  sie  weniger  die  pädiatrische,  als 
die  volkswirtschaftliche  Seite  der  Frage  behandeln,  insofern  als 
die  Zahl  der  Ueberlebenden  nie  bezogen  wird  auf  die  der  Lebend- 
geborenen —  was  uns  im  Augenblick  allein  interessieren  würde  — , 
sondern  stets  auf  die  Gesamtzahl  der  Graviditäten.  Es  ist 
klar,  dass  so  mit  Hinzunahme  der  riesigen  Zahlen  vou  Aborten 
und  Totgeburten  eine  MortalitätsziflFer  von  erstaunlicher  Höhe 
resultieren  muss,  die  auch  gewiss  eine  höchst  aktuelle  wirtschaft- 
liche Bedeutung  für  Frankreich  besitzt.  Allein  für  die  Frage 
der  klinischen  Bedeutung  der  Heredosyphilis  im  Säuglingsalter 
sind  die  in  diesem  Sinne  aufgestellten  Statistiken  —  ich  erwähne 
hier  die  von  Fournier  (17),  Le  Pileur  (18),  Krykus  (19), 
Jullien  (20)  —  von  weit  geringerer  Bedeutung,  teils  weil  sich 
an  ihnen  die  entsprechenden  Umrechnungen,  die  nur  die  Lebend- 
geborenen berücksichtigen,  nicht  vornehmen  lassen,  teils  weil 
überhaupt  die  pädiatrisch  wichtigsten  Angaben,  z.  B.  die  über  natür- 
liche oder  künstliche  Ernährung  häufig  fehlen.  Indessen,  scheint 
mir  das  eine  recht  bemerkenswert,  dass  auch  hier  die  für  ver- 
schiedenes  Krankenmaterial  angegebenen  Mortalitätsprocente  unter 
einander  erheblich  differieren.  So  berechnet  z.  B.  Fournier 
die  Gesamtsterblichkeit  (incl.  Aborte,  Totgeburten)  in  den  Kranken- 
häusern Lowscine  und  St.  Louis  auf  86  und  84  pCt,  während  er  in 
der  Stadtpraxis  nur  42  pCt.  zählt.  Dies  passt,  wie  mir  scheint, 
ganz  zu  unseren  obigen  Ausführungen. 

Von  sonstigen  Angaben  gehören  hierher  die  Zahlen  Förster's 
(21),  der  von  40  Brustkindern  6,  d.  i.  15  pCt,  von  18  künstlich  ge- 
nährten Kindern  13,  d.  i.  81  pCt.  verlor,  ferner  die  schon  erwähnte 
schätzungsweise  Angabe  Widerhof er's,  nach  welcher  99  pCt.  der 
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Hereditär-luetischen,  besonders  der  frühgeborenen,  wenn  sie  nicht 
an  die  Brost  gelegt  werden,  zu  Grunde  gehen.  Ferner  sind  von 
Oesterlen  (22)  Durchschnittszahlen  für  die  Sterblichkeit  der 
heredosyphilitischen  Säuglinge  aufgestellt  worden,  wonach  die- 
selbe bei  natürlicher  Ernährung  70 — 80  pCt.,  bei  künstlicher  90 
bis  95  pCt.  beträgt.  Besondere  Berücksichtigung  verdient  schliess- 
lich eine  hierhergehörige  neuere,  umfassende  Arbeit  Wem  er 's  (23)y 
die  darum  besonders  wertvoll  ist,  weil  sie  Vergleiche  zwischen 
luetischen  und  nichtluetischen  Kindern  gleicher  Provenienz  und 
annähernd  gleicher  Lebensbedingungen  ermöglicht.  Es  handelt 
sich  um  die  bis  zum  vollendeten  ersten  Lebensjahre  unter  staat- 
licher Controlle  stehenden  Kinder  der  Hamburger  Prostituierten, 
und  zwar  starben  von  luesfreien  Kindern  57  pCt-,  von  hereditär- 
luetischen  78  pCt.  Durch  Ausschluss  der  frügeborenen  sinkt 
letztere  Zahl  auf  72  pCt.  Liesse  sich  auch  noch  die  Zahl  der 
Schwachgeborenen  ausschalten,  so  würden  sicher  die  Mortalitäts- 
ziffern beider  Gruppen  einander  noch  näherrücken.  Werner 
drückt  selbst  sein  Erstaunen  darüber  aus,  dass  auf  Rechnung  der 
Syphilis  nur  ein  geringes  Plus  von  Mortalität  zu  setzen  sei,  und 
dass  die  Sterblichkeit  auch  der  luesfreien  Kinder  eine  so  hohe 
ist.  Er  registriert  ganz  objectiv  diese  Thatsache,  ohne  sie  sich 
erklären  zu  können.  Um  so  auffallender  ist  es,  dass  er  zum 
Schluss  jenen  zahlreichen  Autoren  beipflichtet,  welche  die  Sy- 
philis „als  die  schwerste  Dyskrasie  bezeichnen,  die  die  Neuge- 
borenen mit  auf  die  Welt  bringen  und  die  sie  dezimiert."  Man 
fragt  natürlich,  wovon  werden  dann  seine  luesfreien  Kinder  dc- 
zimirt,  wenn  auch  von  ihnen  57  pCt.  sterben. 

Ich  glaube,  dass  sich  aus  den  sorgfältig  gewonnenen  Zahlen 
Werner 's  ein  ganz  anderer  Schluss  ziehen  liesse.  Derselbe  würde 
sich  recht  gut  mit  den  weiter  unten  folgenden  Ausführungen 
vertragen,  welche  sich  für  mich  aus  der  Beschäftigung  mit 
meinem  eigenen  Material  ergeben  haben,  zu  dem  ich  mich  nun- 
mehr wenden  möchte  und  zu  dessen  allgemeiner  Charakteristik 
ich  einige  Bemerkungen  vorauszuschicken  habe. 

Es  handelt  sich  durchweg  um  Kinder  der  ärmsten  Bevölke- 
rungsklasse; ein  grosser  Teil  sind  unehelich  geborene,  deren  Mütter 
teilweise  der  öffentlichen  bezw.  geheimen  Prostitution  angehören 
und  deren  Pflegerinnen  meist  nicht  grossen  Anspruch  auf  Ver- 
trauen machen  dürfen  oder  selbst  zu  arm  sind,  um  die  not- 
wendigsten hygienischen  Bedingungen  für  die  Erhaltung  eines 
Säuglings  und  noch  dazu  eines  kranken  und  künstlich  genährten 
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zu  erfüllen.  Wären  derartige  wirtschaftliche  Verhältnisse  bereits 
ein  hinreichender  Grund,  um  mit  der  Mehrzahl  der  oben  citierten 
Autoren  eine  äussert  schlechte  Prognose  für  die  betreffenden 
Kinder  zu  stellen,  so  kommt  noch  hinzu,  dass  der  grösste  Teil 
der  Kinder  garnicht  oder  nur  ganz  kurze  Zeit  an  der  Mutter- 
brust ernährt  werden  konnte,  und  diese  letzteren  zudem  den 
Uebergang  zur  künstlichen  Ernährung  meist  in  krankem  Zustande 
durchzumachen  hatten.  Von  wesentlicher  Bedeutung  ist  ferner, 
dass  fast  die  Hälfte  der  Fälle  in  sog.  atrophischem  Zustande  in 
die  Beobachtung  kam,  sei  es  dass  es  sich  um  frühgeborene 
oder  schwachgeborene  Kinder  handelte,  oder  um  solche,  die  — 
vielleicht  mit  normalem  Körpergewicht  zur  Welt  gekommen  — 
durch  schwere  chronische  Ernährungsstörnngen  der  ersten  Lebens- 
zeit erst  in  diesen  Zustand  geraten  waren.  Mangels  genauerer 
Anamnesen  über  Gravidität  und  Partus,  die  mir  eine  Unter- 
scheidung jener  Gruppen  von  Kindern  ermöglicht  hätten,  möchte 
ich  weiterhin  für  dieselben  die  zusammenfassenden  Bezeichnungen 
schwach  oder  atrophisch  gebrauchen,  die  jeweils  unter  Berück- 
sichtigung des  Alters,  Körpergewichts  und  Ernährungszustandes 
zu  Beginn  der  Beobachtung  für  die  betreffenden  Kinder  gewählt 
sind.  Nicht  unerwähnt  darf  schliesslich  bleiben,  dass  sich  be- 
sonders unter  diesen  letzteren  wieder  eine  Anzahl  Säuglinge  be- 
fand, die  —  wie  es  ja  in  einem  grosstädtischen  Ambulatorium  be- 
sonders im  Sommer  fast  täglich  geschieht  —  moribund  oder  in 
einem  so  schwerkranken  Zustande  eingebracht  wurden,  dass  sie 
nur  noch  Stunden  oder  Tage  am  Leben  blieben,  so  dass  von 
vornherein  von  einer  Beeinflussung  des  Zustandes  durch  eine 
diätetische  und  antisyphilitische  Behandlung  nicht  mehr  die  Rede 
sein  konnte. 

Es  handelt  sich  im  Ganzen  um  71  Kinder,  bei  denen  die 
Diagnose  Lues  hereditaria  über  jeden  Zweifel  siher  gestellt 
werden  konnte  —  sei  es  von  uns  selbst,  sei  es  durch  die  der- 
matologische Universitätsklinik,  in  einzelnen  Fällen  seitens  der 
Abteilung  für  Hautkrankheiten  im  städtischen  Allerheiligen- 
hospital. Von  diesen  71  Kindern  sind  innerhalb  der  ersten  9  Lebens- 
monate 32  gestorben,  31  haben  den  9.  Monat  überschritten,  die 
übrigen  8  haben  zur  Zeit  dieses  Alter  noch  nicht  erreicht  bezw. 
blieben  aus  äusseren  Gründen  nicht  bis  dahin  in  Beobachtung. 
Mit  Hinweglassung  dieser  letzteren  Kategorie  bleiben  also 
63  Fälle  übrig,  deren  Schicksale  ich  durch  das  Säuglingsalter  hin- 
durch zu  verfolgen  in  der  Lage  war. 
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Der  besseren  Uebersicht  halber  habe  ich  diese  Fälle  tabel- 
larisch zusammeDgestellt;  Tabelle  1  enthält  die  Lebenden,  Ta- 
belle 2  die  Toten.  Die  senkrechten  Golumnen  bedeuten  die 
9  ersten  Lebensmonate;  die  wagerechten  Zeilen,  die  mit  den  Namen 
der  Patienten  bezeichnet  sind,  sollen  den  Lebensverlauf  derselben 
andeuten  und  sind  für  die  Eintragung  verschiedener  klinischer 
Angaben  bestimmt.  Der  schraffierte  in  schwarzem  Ton  gehaltene 
Teil  jeder  Zeile  bedeutet  die  naturliche,  der  punktierte  Teil  in 
dunkel-grauem  Ton  die  künstliche  Ernährung.  Die  Kinder,  deren 
Namen  fett  gedruckt  sind,  gehören  zur  Kategorie  der  atrophischen. 

Ausserdem  habe  ich  in  Tabelle  1,  um  einen  ungefähren 
Anhalt  über  die  Entwicklung  der  Kinder  zu  geben,  Körperge- 
wichtszahlen eingetragen,  in  einer  Weise,  die  wohl  einer  Er- 
läuterung nicht  bedarf.  Femer  sind  noch  3  Golumnen  beigefügt, 
in  denen  erster  (Columne  A)  die  Körpergewichte  derjenigen 
Kinder  verzeichnet  sind,  bei  denen  es  nicht  möglich  war,  gerade 
am  Ende  des  9.  Lebensmonates  eine  Körperwägung  vorzunehmen, 
sondern  erst  an  einem  späteren  Zeitpunkte;  hinter  jeder  Ge- 
wichtszahl findet  sich  eingeklammert  das  betreffende  Lebensalter. 
Die  Golumne  B  giebt  für  einige  Fälle,  in  denen  aus  äusseren 
Gründen  die  zahlenmässigen  Angaben  lückenhaft  sind,  eine  kurze 
Notiz  über  Entwicklung  und  Ernährungsresultat;  ausserdem  sind 
hier  auch  für  die  anderen  Fälle  verschiedene  klinisch  bemerkens- 
werte Thatsachen  verzeichnet. 

In  der  Golumne  G  ist  das  Lebensalter  angegeben,  welches 
die  einzelnen  Fälle  bis  zum  Abschluss  dieser  Beobachtungen  er- 
erreicht haben  bezw.  bis  zu  welchem  sie  in  Beobachtung  ge- 
blieben sind.  Bei  den  4  später  —  meist  ausserhalb  unserer  Be- 
handlung —  verstorbenen  Kindern  ist  der  erfolgte  Tod  durch 
ein  j*  angedeutet. 

Auch  in  Tabelle  2  sind  zur  ungefähren  Gharakteristik  des 
Ernährungszustandes  zu  Beginn  der  Beobachtung  die  Körper- 
gewichtszahlen eingetragen.  Bei  einzelnen  Kindern  sind  auch 
aus  späteren  Lebensabschnitten  Gewichtszahlen  verzeichnet,  auf 
deren  Bedeutung  w^eiter  unten  hingewiesen  werden  wird.  Der 
Zeitpunkt  des  Todes  ist  an  der  entsprechenden  Stelle  durch  ein  f 
markiert.  Dahinter  sind  in  einigen  Fällen  bemerkenswerte 
Obduktionsbefunde  angegeben. 

Die  statistischen  Thatsachen,  die  aus  diesen  Tabellen  her- 
vorgehen, sind  folgende: 
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Von  63  Kindern  sind  27  von  Geburt  an  künstlich  ernährt. 
Diesen  schliessen  sich  10  an,  die,  anfangs  Brustkinder,  schon 
nach  kurzer  Zeit  (1 — 2  Mon.),  und  weitere  10,  die  nach  3  bis 
4  Monaten  abgestillt  werden  mussten.  Diesen  47  Kindern,  die  von 
Anfang  an  oder  nach  kurzer  Lebensdauer  den  Gefahren  der 
kunstlichen  Ernährung  ausgesetzt  wurden,  stehen  nur  16  gegen- 
über, bei  denen  dies  nicht  der  Fall  war. 

Zu  den  sog.  atrophischen  gehören  im  Ganzen  27:  von  ihnen 
entfallen  auf  die  erstere  Gruppe  24,  auf  die  letztere  nur  3. 
12  Kinder  wurden  in  so  schwor  krankem  Zustande  eingebracht,  dass 
ihre  Beobachtung  nur  nach  Stunden  oder  Tagen  zählte. 

Um  alles  zusammenzufassen: 

Von  63  hereditär-syphilitischen,  mit  wenigen  Ausnahmen 
auch  anderweit  kranken,  zum  Teil  schwerkranken,  in  überwiegen- 
der Mehrzahl  künstlich  genährten  Säuglingen  der  niedrigsten  Be- 
völkerungsklasse, von  denen  fast  die  Hälfte  zu  den  frühgeborenen 
oder  schwachen  zählt,  haben  31,  d.  i.  50  pCt.  das  Säuglingsalter 
überlebt. 

Ist  dieses  Ergebnis  nun  ein  ungünstiges  oder  ein  relativ 
günstiges  zu  nennen? 

Ich  glaube  das  letztere.  Denn  obgleich  hier  alle  jene  Fak- 
toren zusammentreffen,  die  nach  der  Meinung  der  verschiedensten 
Autoren  die  Lebens-Prognose  der  hereditär-luetischen  Säuglinge 
zu  einer  äusserst  ungünstigen,  ja  zum  Teil  unbedingt  letalen 
machen,  ist  doch  die  Zahl  der  Ueberlebenden  eine  grössere,  als 
in  fast  sämtlichen  bisher  veröflFentlichten,  hierhergehörigen  Mor- 
talitätsstatistiken. 

Ich  gehe  nun  noch  einen  Schritt  weiter  und  behaupte,  dass 
eine  gleiche  Zahl  nicht  syphilitischer  Kinder  von  sonst  gleicher 
Beschaffenheit  unter  den  obwaltenden  Umständen  kein  besseres 
Resultat  ergeben  hätte.  Ich  weiss  sehr  wohl,  dass  ein  voll- 
gültiger Beweis  für  eine  derartige  Behauptung  nur  durch  eine  in 
jeder  Beziehung  analoge  Statistik  luesfreier  Säuglinge  erbracht 
werden  kann,  üeber  eine  solche  verfüge  ich  nicht;  sie  ist  auch 
uaturgemäss  kaum  zustande  zu  bringen.  Schon  der  Versuch, 
die  entsprechende  Zahl  luesfreier  früh-  und  schwachgeborener 
Kinder  zusammenzubringen,  würde  an  unserem  Material  auf 
Schwierigkeiten  stossen. 

Ich  bin  daher  genötigt,  meine  Behauptung  in  anderer,  frei- 
lich nicht    mathematisch  exacter  Weise    zu    stützen,    ich  möchte 


494  Walthor  Freund: 

sagen,  mit  Zuhulfenahme  einer  klinischen  Wahrscheinlichkeits- 
rechnung. 

Ich  habe  unter  der  Zahl  der  beobachteten  Fälle,  der  über- 
lebenden, wie  der  toten,  nicht  einen  einzigen  gefunden,  in  dem 
der  Krankheitsverlauf  in  entscheidender  Weise  dadurch  beein- 
ilusst  worden  wäre,  dass  es  sich  um  ein  luetisches  Kind  handelte. 
Vielmehr  lassen  sich  aus  unseren  sonstigen  klinischen  Erfahrungen 
einem  jeden  Falle  unschwer  eine  ganze  Reihe  nicht  luetischer 
Parallelfälle  an  die  Seite  stellen,  welche  lehren,  dass  alle  jene 
klinischen  Erscheinungen,  welche  von  so  vielen  Seiten,  da  wo  es 
sich  um  syphilitische  Individuen  handelt,  mit  grosster  Bereit- 
willigkeit ohne  weiteres  als  syphilitische  oder  gar  parasyphili- 
tische gedeutet  werden,  zu  dem  vielgestaltigen  Bilde  der  chroni- 
schen Magendurmerkrankungen  und  Ernährungsstörungen  der 
Säuglinge  gehören.  Insbesondere  gilt  dies  von  den  sog.  para- 
syphilitischen Erscheinungen.  Die  Lehre  von  denselben  hat  be- 
kanntlich in  ihrer  Heimat,  Frankreich,  Auswüchse  gezeitigt,  die 
wohl  unterhalb  der  Discussion  stehen.  Den  Höhepunkt  scheint 
mir  hier  eine  These  de  Paris  (24)  der  neueren  Zeit  zu  bilden, 
in  welcher  ernsthaft  als  diagnostisches  Hulfsmittel  zur  Erkennung 
der  hereditären  Syphilis  das  Absinken  der  Körpergewichtskurve 
empfohlen  wird.  Ein  anderer  neuerer  Autor  (25)  stellt  bei  einem 
jungen  Manne  allein  aus  einem  rhachitischen  Schädel  und  dem 
Befunde  geringer  Intelligenz  die  Diagnose  Heredosyphilis.  Um 
derartiges  zu  übergehen,  möchte  ich  hier  nur  kurz  diejenigen 
sog.  parasyphilitischen  Erscheinungen  erwähnen,  die  Heubner 
in  seiner  Monographie  als  solche  namhaft  macht. 

Zunächst  die  Anämie.  Unter  Berücksichtigung  des  Um- 
standes,  dass  dieselbe  die  alltäglich  zur  Beobachtung  kommende 
Begleiterin  der  chronischen  Ernährungsstörungen  der  Säuglinge 
bildet,  würde  eine  Berechtigung,  dieselbe  bei  Heredosyphilitischen 
als  parasyphilitisch  zu  deuten,  nur  dann  vorliegen,  wenn  es  sich 
um  eine  überwiegende  Häufigkeit  dieser  Erscheinung  bei  den 
Heredosyphilitischen  handelte.  Diese  würde  dann  auch  an  einem 
verhältnismässig  kleinen  Material  von  luetischen  Säuglingen  in 
ihrer  specifischen  Weise  zur  Geltung  kommen  müssen.  Wohl 
befindet  sich  unter  den  beobachteten  Fällen  eine  Reihe  mehr 
oder  weniger  blass  aussehender  Kinder.-  Aber  einmal  sind  dies 
nicht  auffallend  viele,  andererseits  sind  es  solche,  die,  abgesehen 
von  ihrer  Lues,  an  schweren  chronischen  Magendarmerkrankungen 
litten,  deren  regelmässige  Folge   auch  sonst  die  Anämie  zu  sein 
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pflegt.  Mit  der  Besserung  jener  ursächlichen  Krankheitszustände 
durch  eine  zweckmässige  Ernährung  sah  ich  in  einer  Reihe  von 
Fällen  die  Anämie  verschwinden,  ganz  wie  in  den  analogen  nicht 
luetischen  Krankheitszuständen. 

Ferner  rechnet  He  üb n  er  zu  den  parasyphilitischen  Erschei- 
nungen die  Atrophie.  Wenn  ich  eingangs  einen  Teil  meines 
Materials  als  atropisch  bezeichnete,  so  habe  ich  damit  nur  kurz 
den  mehr  oder  weniger  elenden  Ernährungszustand  der  betreffen- 
den Kinder  charakterisieren  wollen,  ohne  damit  etwas  über  die 
Möglichkeit  resp.  Unmöglichkeit,  solche  Kinder  zur  Zunahme  zu 
bringen,  auszusagen.  Heubner  dagegen  spricht  von  einer  un- 
aufhaltsamen Atrophie  der  syphilitischen  Säuglinge,  die  er  bei 
künstlicher  Ernährung  geradezu  als  die  Regel  aufstellt.  Wie  ein 
Blick  auf  die  Tabelle  1  zeigt,  erleidet  diese  Regel  unter  meinem 
Material  eine  Reihe  von  Ausnahmen,  die  zeigen,  dass  in  einem 
Teil  der  Fälle  auch  bei  künstlicher  Ernährung  jene  Atrophie 
nicht  zustande  kam,  und  in  einem  anderen  Teil,  wo  der  atrophi- 
sche Zustand  von  der  Geburt  oder  aus  der  ersten,  nicht  ärztlich 
überwachten  Lebenszeit  herdatierte,  sogar  die  künstliche  Ernäh- 
rung imstande  war,  Zunahme  und  Gedeihen  herbeizuführen.  Zu 
dieser  Kategorie  gehören  übrigens  noch  einige  Fälle  aus  der 
Tabelle  2,  in  denen  es  sich  um  Kinder  handelt,  die,  wie  aus  den 
Körpergewichtseintragungen  zu  ersehen  ist,  bei  kunstlicher  Er- 
nährung gut  gediehen  oder  sich  von  vorangegangenen  Ernährungs- 
störungen gut  erholten  und  in  späteren  Monaten  des  Säuglings- 
alters an  ausgesprochen  intercurrenten  —  d.  h.  mit  der  Lues  in 
keiner  Weise  zusammenhängenden  —  Erkrankungen  zu  Grunde 
gingen. 

Ich  möchte  übrigens  an  dieser  Stelle  noch  einmal  ganz  be- 
sonders darauf  hinweisen,  dass  auch  die  Ernährungsresultate,  wie 
sie  sich  durch  die  in  die  Tabelle  eingetragenen  Körpergewichts- 
zahlen darstellen,  mit  demjenigen  Masstabe  gemessen  werden 
müssen,  der  sich  aus  der  oben  gegebenen  allgemeinen  Charakte- 
ristik des  Kindermaterials  ergiebt.  Man  sieht,  dass  in  Tabelle  1 
neben  Körpergewichtszunahmen,  welche  in  jeder  Beziehung  be- 
friedigend erscheinen,  auch  massige  und  geringe  Zunahmen  bis 
zu  lange  dauerndem  Körpergewichtsstillstand  vorkommen.  Mit 
Rücksicht  darauf,  dass  es  sich  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  um 
poliklinische  Patienten  handelt,  die  von  den  Angehörigen  oft  nur 
nnregelmässig  und  auf  wiederholte  Einberufungen  hin  uns  vor- 
gestellt wurden  und  in  mehr  oder  weniger  langen  Zeitabschnitten 
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sich  ohne  ärztliche  Aufsicht  befanden,JJdarf  iqh  behaupten,  dass 
die  Ernährungsresultate  keinesfalls  das  Optimum  dessen  darstellen, 
was  sich  mit  den  betreffenden  Kindern  nach  unserer  sonstigen 
Erfahrung  hätte  erzielen  lassen. 

Jene  Fälle  andrerseits,  in  denen  es  nicht  gelang,  bei  kunst- 
licher Ernährung  die  bestehende  Atrophie  zu  heilen,  stellen  sich 
bei  genauerer  Analyse  des  Krankheitsverlaufes  und  der  Todes- 
ursachen für  ein  objectives  urteil  als  solche  heraus,  wie  sie  sich 
unter  einem  grossen  Material  kranker  Säuglinge  leider  täglich 
ereignen  und,  ohne  etw^as  specifisches  zu  bieten,  die  grosse  Zahl 
der  täglichen  Misserfolge  vermehren. 

Die  Störungen  des  Nervensystems,  insbesondere  die 
eklamptischen  Zustände,  deren  Heubner  ferner  als  para syphili- 
tischer Erscheinungen  gedenkt,  sind  unter  meinen  Fällen  einige 
Male  zur  Beobachtung  gekommen.  Die  Erfahrungen  über  diese 
Zustände  haben  sich  indessen  in  der  letzten  Zeit  so  weit  geklärt  — 
dass  man  jedenfalls  mit  aller  Bestimmtheit  sagen  kann,  jene 
Störungen  haben  mit  der  Syphilis  nicht  das  geringste  zu  thun, 
sondern  werden  in  zahllosen  Fällen  beobachtet,  wo  es  sich  um 
sicher  nicht  luetische  Individuen  handelt.  Das  gleiche  gilt  von 
dem  von  Heubner  in  demselben  Zusammenhange  erwähnten 
Glottiskrampf. 

Auf  Grund  derartiger  Erwägungen  glaube  ich  behaupten 
zu  dürfen,  dass  zur  Zeit  für  die  Aufstellung  von  parasyphiliti- 
schen  Erscheinungen  im  Säuglingsalter  jede  Berechtigung  fehlt 
und  vermutlich  so  lange  fehlen  wird,  bis  die  Kenntnis  der  Er- 
nährungs-  und  Stoffwechselstörungen  dieses  Lebensalters  und  ihrer 
Folgeerscheinungen  genügend  weit  fortgeschritten  sein  wird,  um 
eine  Differenzierung  derselben  von  anderweitigen  „Dyscrasicen" 
zu  gestatten.  Dieser  Fortschritt  wird  aber  nicht  gefördert,  wenn 
man  die  Misserfolge  der  Ernährungstherapie,  soweit  sie  die  Heredo- 
syphilitischen  betreffen,  ohne  weiteres  mit  dem  rein  hypotheti- 
schen Begriff  der  Parasyphilis  entschuldigt. 

Nicht  anders,  wie  mit  den  parasyphilitischen  Erscheinungen 
steht  es  nun  in  klinischer  Beziehung  mit  den  visceralen  Ma- 
nifestationen der  hereditären  Syphilis,  d.  h.  man  ist  nicht  im- 
stande, sie  intra  vitam  zu  diagnosticieren,  Aveil  die  Organe,  deren 
Mitergriffenwerden  von  dem  luetischen  Krankheitsprozess  ange- 
nommen wird,  d.  i.  in  erster  Reihe  Leber,  Niere,  Lunge,  auch 
sonst  mit  grosser  Häufigkeit  Erkrankungen  zeigen,  die  als  directe 
oder  indirekte  Folgen  der  chronischen  Ernährungsstörungen  aufzu- 
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fassen  sind,  ohne  sich  in  symptomatologisdher  Hinsicht  von  jenen  zu 
unterscheiden.  Es  ist  aus  diesem  Grunde  nicht  angängig,  aus  dem 
Vorhandensein  einer  Leberschwellung  oder  einer  Albuminurie 
bei  einem  magendarmkranken  heredosvphilitischen  Säuglinge  das 
Bestehen  einer  Leber-  oder  Nierensyphilis  zu  folgern.  Somit 
kommt  zur  Entscheidung  der  Frage  alles  auf  den  pathologisch- 
anatomischen Befand  an.  Aus  der  grossen  hierhergehörigen 
casuistischen  Litteratur  lässt  sich  fast  nur  soviel  mit  Sicherheit 
entnehmen,  dass  gummöse  syphilitische  Visceralerkrankungen  bei 
Säuglingen  Raritäten  darstellen  und  somit  klinisch  kaum  in  Betracht 
kommen.  Was  aber  die  sonstigen  syphilitischen  Veränderungen 
an  den  Organen  betrifift,  so  verdient  an  dieser  Stelle  hervorge- 
hoben zu  werden,  dass  Untersuchungen  der  neueren  Zeit 
wenigstens  für  die  Leber  gezeigt  haben,  dass  hier  vieles  von 
früheren  Autoren  als  syphilitische  Erkrankung  gedeutet  worden 
ist,  was  bei  strengerer  Kritik  sich  nicht  als  solche  herausstellt. 
So  scheidet  Hecker  (26)  aus  dem  älteren  Begriff  des  diffusen 
Syphiloms  eine  Reihe  von  Befunden  aus,  die  er  für  abhängig 
von  der  naturlichen  Entwicklung  der  kindlichen  Leber  hält,  und 
die  nach  seiner  Meinung  wegen  ihres  allerdings  erheblichen  Ab- 
weichens  von  dem,  was  man  an  gesunden  älteren  Kindern  und 
an  Erwachsenen  findet,  von  einer  grossen  Anzahl  von  Autoren 
zu  Unrecht  als  pathologisch  angesprochen  worden  sind. 

Ferner  sind  neuerdings  von  Terrien  (27)  bei  Gastroente- 
ritis der  Säuglinge  histologische  Leberbefunde  erhoben  worden, 
welche  nach  seiner  Meinung,  die  vollauf  durch  die  beigegebenen 
Abbildungen  bestätigt  wird,  eine  frappierende  Analogie  mit  ge- 
wissen der  Syphilis  zugeschriebenen  Leberveränderungen  zeigen. 
Es  handelt  sich  hierbei  um  circumscripte  Leucocythenanhäufungen, 
die  wohl  dem  älteren  Begriffe  des  sog.  miliaren  Syphiloms  ent- 
sprechen würden. 

Gegenüber  solchen  Befunden  ist  es  gewiss  nicht  zu  viel  ge- 
sagt, wenn  man  die  Frage  nach  den  pathologisch- anatomischen 
Veränderungen,  welche  die  Visceralorgane  durch  den  specifischen 
Einfluss  der  hereditären  Syphilis  erleiden,  für  zur  Zeit  noch 
nicht  spruchreif  erklärt. 

Was  die  Fälle  meines  eigenen  Materials,  soweit  sie  zur 
Obduction  kamen,  betrifft,  so  ist  hier  zu  sagen,  dass  sich  ma- 
kroskopisch irgendwelche  als  luetisch  anzusprechende  viscerale 
Veränderungen  nicht  gefunden  haben.     Da  indessen  die  betreffen- 
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den  Organe  mikroskopisch  nicht  durchforscht  worden  sind,  so 
bin  ich  nicht  in  der  Lage,  histologische  Veränderungen  mit  voller 
Sicherheit  auszuschliessen;  doch  ist  es  mir,  wie  oben  auseinander- 
gesetzt, durch  die  klinischen  Beobachtungen  nicht  nahegelegt 
worden,  dieselben  zu  vermuten. 

Wenn  ich  nun  auf  die  eingangs  aufgeworfene  Frage  zurück- 
komme, ob  hereditär-luetische  Säuglinge  eine  geringere  Aussicht 
haben,  am  Leben  erhalten  zu  werden,  als  ceteris  paribus  die 
luesfreien,  so  kann  ich  dieselbe  wenigstens  nach  meinem  Material 
nicht  anders  beantworten,  als  dass  ich  einen  specifischen  Einiluss 
der  Syphilis  auf  die  Sterblichkeit  und  die  Ernährungsresultate 
der  Heredosyphilitischen  nicht  feststellen  konnte.  Um  nicht  miss- 
verstanden zu  werden,  möchte  ich  hinzufugen,  dass  die  Mortalität 
der  heredosyphilitischen  Säuglinge  stets  eine  höhere  sein  wird, 
als  die  der  Gesamtheit  der  übrigen,  deswegen,  weil  die  ersteren 
ein  so  erheblich  grösseres  Contingent  zu  den  frühgeborenen  und 
schwachgeborenen  stellen.  Ich  zweifele  nicht  daran,  dass  die  Be- 
hauptung Hochsinger's,  „dass  ein  gewisses  Procent  hereditär- 
syphilitischer  Kinder  bei  jeder  Ernährungsmethode  und  trotz 
Therapie  zu  Grunde  geht",  ihre  Richtigkeit  hat,  erinnere  aber 
daran,  dass  auch  bisweilen  Kinder  gesunder  Eltern  mit  einem 
so  geringen  Körpergewicht  zur  Welt  kommen,  dass  nur  aus  diesem 
Grunde  die  Chancen  dieser  Kinder,  am  Leben  erhalten  zu  werden, 
äusserst  ungünstige  sind. 

Wenn  die  in  vorstehender  Arbeit  zum  Ausdruck  gebrachte 
Auffassung  über  die  Lebensprognose  der  hereditär-syphilitischen 
Säuglinge  in  nicht  unerheblichem  Gegensatze  zu  der  über  diesen 
Gegenstand  vorhandenen  Literatur  steht,  so  kann  ich  doch  nicht 
sagen,  dass  ich  mit  dieser  Auffassung  ganz  allein  stände.  Ein 
Teil  derselben  wenigstens  scheint  mir  in  einer  Angabe  Hut- 
chinson's  (28)  enthalten  zu  sein,  der  sich  an  einer  Stelle  folgender- 
massen  ausdrückt:  „In  der  Hospitals-  und  Armenpraxis  ist  die 
Mortalität  der  syphilitischen  Kinder  meist  eine  bedeutende.  Dies 
liegt  indessen  mehr  an  der  Menge  zufälliger  äusserer  schädigen- 
der Momente,  als  an  der  Heftigkeit  der  Krankheit  selbst;  bei 
den  wohlhabenden  Klassen  ist  meiner  Meinung  nach  die  Krank- 
heit selten  von  einem  tötlichen  Ausgange  begleitet".  Schliesslich 
möchte  ich  noch  einen  Passus  aus  den  Unterrichtsbriefen 
H.  Neumann 's  (29)  erwähnen,  der  einen  durchaus  ähnlichen 
Gedanken   enthält,    wie   den   dieser  Arbeit  zu   gründe   liegenden; 


Die  Sterblichkeit  der  hereditir-luetischen  Säuglinge  etc.  499 

es  heisst  daselbst:  „Bei  schwächlichen  Neugeborehen  sind  bei 
künstlicher  Ernährung  Verdauungsstörungen,  die  schnell  tötlich 
zu  sein  pflegen,  kaum  zu  vermeiden;  einfach  und  nur  aus  diesem 
Grunde  ist  einem  syphilitischen  Kinde  —  besonders  unter  mangel- 
haften häuslichen  Verhältnissen  —  mit  der  künstlichen  Ernährung 
meist  sein  Todesurteil  gesprochen.  Ist  das  Kind,  und  im  be- 
sonderen seine  Verdauungskraft  nicht  zu  schwach  und  erfolgt 
die  Kuhmilchfütteruug  mit  aller  Vorsicht,  so  ist  seine  Lebens- 
aussicht nicht  geringer  und  nicht  grösser,  als  die  eines  nicht 
syphilitischen  Kindes." 
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XXI. 

lieber  akuten  Magea-Darmkatarrh  bei  entwöhnten 
Kindern  und  im  zweiten  Kindesalter 

Ton 

Prof.  Dr.  CESARE  CATTANEO 

Docent  der  KiuderbeUknnde  au  der  Kgl.  Universität  zu  Parma  (Italleu). 

Je  mehr  man  den  akuten  Magendarmkatarrh  beim  Säug- 
linge studiert  hat,  desto  weniger  haben  die  Pädiater  dem  akuten 
Magendarmkatarrh  der  grösseren  Kinder  ihre  Aufmerksamkeit 
zugewendet,  und,  was  die  kaum  entwöhnten  Kinder  betrifft,  so 
fallt  die  Beschreibung  mit  den  Säuglingskrankheiten,  ohne  irgend 
«inen  Unterschied,  zusammen. 

Den  Grund  darf'man  vielleicht  in  der  Thatsache  finden,  dass 
man  es  bei  Säuglingen  mit  einer  schweren,  zwar  häufig  tödtlichen 
Krankheit  zu  thun  hat,  während  es  sich  bei  grösseren  Kindern 
um  pathologische  lürscheinungen  handelt,  die,  wenn  auch  manch- 
mal imponierend  auftreten,  fast  immer  und  leichter  zur  Ge- 
nesung gelangen. 

Den  akuten  Magendarmkatarrh  der  entwöhnten  Kinder 
und  der  des  zweiten  Kindesalters  beschreiben  die  meisten  Autoren 
nicht  als  Selbstkrankheit,  sondern  mit  dem  Dünn-  oder  Dickdarm 
katarrh  zusammen,  und  fügen  nur  einige  Worte  über  die 
gewöhnliche  Theilnahme  des  Magens  bei;  einige  andere  sprechen 
von  gastro-interstinalem  Fieber,  und  kaum  im  neuesten  Hand- 
buch der  Kinderkrankheiten  von  Grancher,  Comby  und 
Marfan  finden  wir  einen  Unterschied,  aber  garnicht  klar  dar- 
gestellt, zwischen  zwei  Arten  von  akutem  Magendarmkatarrh 
im  zweiten  Eandesalter. 

Wir  werden  sehen,  dass  in  der  That  die  Krankheit  viele 
Analogien     mit    dem    akuten    Magendarmkatarrh    der    Säuglinge 
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bietet,  indem  es  sich  noch  um  eine  infectiöse  Krankheit  mit 
veränderlicher  Schwere  handelt:  der  Unterschied  besteht  darin, 
dass  die  Fälle  relativ  leichter  sind,  dass  cholerische  Erscheinungen 
selten  und  Complicationen  garnicht  zahlreich  und  häufig  sind; 
den  Hauptunterschied  werden  wir  endlich  darin  finden,  dass  Er- 
brechen und  Diarrhoe  nicht  mehr  die  hervorragenden  Symptome 
sind,  sondern  dass  nach  den  irritativen  die  giftigen  Erscheinungen 
vorherrschen. 

Aetiologie  und  Pathogenese. 

Aus  der  Anamnese  der  Kinder  mit  akutem  Magendarm- 
catarrh  ersieht  man  immer  mehr  oder  weniger  grosse  diätetische 
Fehler:  entweder  war  den  Kindern  zu  viel  zu  essen  angewöhnt, 
besonders  Brot,  Obst,  Süssigkeiten,  stark  gewürzte  Speisen  u.  s.  w., 
oder  die  Eltern  gaben  der  richtigen  Eintheilung  der  Mahlzeiten 
keine  Achtung,  und  die  Kinder  konnten  essen,  wenn  auch  nicht 
zu  viel,  die  tägliche  Menge  betrachtend,  aber  sozusagen  alle  zwei 
Minuten.  Wo  es  sich  um  grössere  Kinder  handelt,  tritt  auch  die 
Schule  oder  irgend  eine  andere  Beschäftigung  als  Ursache  auf, 
weil  dieselben  schnell  und  rasch,  ohne  genügend  zu  kauen,  essen, 
um  sofort  der  Arbeit  wieder  nachzukommen.  Man  kann,  alles 
in  wenigen  Worten  sagend,  aus  der  Anamnese  immer  ersehen, 
dass  bei  diesen  Kindern  eine  mehr  oder  weniger  ausgesprochene 
Dyspepsie  vorhanden  war.  Bei  vielen  Kindern  ergiebt  sich  auch, 
dass  sie  im  ersten  Lebensjahre  an  Magendarmkatarrh  litten,  und 
dass  sie  auch  in  den  folgenden  Jahren  wechselweise  Diarrhoe 
und  Stuhl  Verstopfung  hatten. 

Bei  solchen  Kindern,  deren  Yerdauungsfunctionen  so  schlecht 
und  so  kümmerlich  stattfinden,  treten  plötzlich  akute  Magen- 
darmkatarrh-Erscheinungen  auf.  Es  ist  nicht  immer  möglich,  die 
Ursache  zu  finden,  manchmal  findet  ein  mehr  als  gewöhnlich 
grober  diätetischer  Fehler  statt,  manchmal  ist  man  gezwungen, 
die  Ursache  entweder  auf  die  Kälte  oder  die  Sommerwärme 
zurückzuführen. 

Dass  auch  im  zweiten  Kindesalter,  wie  im  ersten,  ein  akuter 
Magendarmkatarrh  bei  Kindern,  welche  nie  vorher  Verdauungs- 
störungen geboten  hatten,  auftreten  kann,  kann  man  nicht 
leugnen.  W^enn  verfaulte,  giftige  Speisen  gegessen  werden, 
kommen  auch  bei  absolut  bisher  gesunden  Kindern  schwere 
akute  Magendarmerscheinungen  vor,  wie  sie  bei  einem  ganz  ge- 
sunden Säugling,  welcher  inficirte  Milch  getrunken  hat,  vorkommen. 
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Aber  wenn  wir  einerseits  bedenken,  wie  schwierig  es  ist,  dass 
auch  wenig  achtgebende  Eltern  giftige  oder  verfaulte  Speisen 
ihren  Kindern  zu  essen  geben,  und  auf  der  anderen  Seite,  wie 
wenig  Kinder  die  ersten  Lebensjahre  ohne,  wenn  auch  nur  leichte, 
Verdauungsstörungen  durchgemacht  haben,  verstehen  wir,  dass 
bei  den  meisten  Fällen  der  akute  Magendarmkatarrh  nur  bei 
schon  wegen  vorheriger  Verdauungsstörungen  prädisponirten  In- 
dividuen auftritt. 

Die  Symptomatologie  zeigt  uns,  dass  es  sich  um  eine  toxisch- 
infectiöse  Krankheit  bandelt:  das  hohe  Fieber,  die  Schlafsucht, 
die  nervösen  Erscheinungen  sagen,  dass  es  sich  nicht  um  eine 
functionelle  Störung  des  Magens  und  des  Darmes  handelt,  sondern 
um  die  Anwesenheit  von  giftigen  Stoffen  im  Körper.  Woher 
kommen  sie  aber? 

Man  kann  annehmen,  entweder  dass  sie  in  den  Körper  mit 
Speisen  und  Getränken  gelangen  oder  dass  sie  im  Körper  selbst 
entstanden  sind.  Betrachten  wir  uns  die  erste  Möglichkeit: 
Mit  Speisen  und  Getränken  können  in  den  Körper  organische  und 
nicht  organische  Gifte  gelangen;  eine  Vergiftung  mit  diesen 
letzteren  bietet  eine  ganz  verschiedene  Symptomatologie  dar; 
organische,  besser  gesagt  microbische.  Gifte  können  gewiss  in 
inficirten  Speisen  und  Getränken  —  ich  meine  besonders  die 
Milch  —  entstehen.  Aber  eine  Reihe  Untersuchungen  haben 
gezeigt,  dass  man  in  der  inficirten  Milch  in  der  That  kein  Gift 
finden  kann.  In  der  durch  die  verschiedensten  Microorganismen 
inficirten  Milch  konnten  Lesage,  Templier,  Czerny  weder  aus 
der  geronnenen  Milch,  noch  aus  dem  Molken  keinen  giftigen 
Stoff  herausfinden,  deshalb ^kann  die  inficirte  Milch  (was  aber 
auch  für  verdorbenes  Wasser  und  Speisen  gilt)  nur  der  Micro- 
organismen wegen,  die  sie  enthält,  schädlich  werden.  Eine 
andere  Reihe  Untersuchungen  hat  aber  auch  demonstrirt,  dass 
in  der  That  die  gewöhnliche  Marktmilch,  dass  ziemlich  gutes 
Wasser  nicht  virulente  Microorganismen  (besonders  B.  coli)  ent- 
halten. Lesage,  Obermüller,  Montufusco,  Ilardenghi  und 
viele  andere  Autoren  nehmen,  ich  sage  mit  Recht,  an,  dass  bei 
Säuglingen  die  toxischen  Erscheinungen  des  akuten  Magendarm- 
catarrhs  durch  die  Toxine  verursacht  sind,  welche  die  gewöhn- 
lichen, unter  dem  Einfluss  verschiedener  Gelegenheiten  (d.  h.  vor- 
heriger Dyspepsie,  Sommerhitze  u.  s.  w.)  virulent  gewordenen 
Darmbakterien  —  besonders  B.  coli  —  zu  bilden  fähig  sind. 
Es    ist    ganz    leicht    zu    verstehen,    dass    besonders    im    zweiten 
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Kindesalter  nur  ausnahm  weise  die  Kinder  virulente  Microorganismen 
enthaltende  Speisen  und  Getränke  essen  resp.  trinken  werden. 
Wir  können  also  leicht  annehmen,  dass  die  giftige  Stoffe,  welche 
einige  Symptome  des  akuten  Magen darmkatarrhs  sowohl  im 
Säuglingsalter,  als  bei  grösseren  Kindern  verursachen,  nicht  aus 
der  äusseren  Welt  kommen,  sondern  direkt  im  Magendarm- 
kanal entstehen. 

Entstehen  sie  aber  aus  den  unverdauten  Speiseresten  oder 
aus  den  Microorganismen  des  Darmes?  Dass  aus  dem  Albumin, 
aus  den  Kohlehydraten,  aus  den  Fetten  giftige  Stoffe  im  Darme  sich 
bilden  können,  wissen  wir  schon.  Czerny,  Keller,  Vergely 
haben  zwar  angenommen,  dass  bei  akutem  Magendarmkatarrh 
der  Säuglinge  es  sich  um  eine  Säurevergiftung  handelt.  Die 
Untersuchungen  von  Heiss,Lesage,  Hayem  haben  aber  gezeigt, 
dass  ausserordentlich  grosse  Säuremengen  nöthig  sind,  bevor 
Vergiftungssymptome  auftreten.  Die  Untersuchungen  Provighi's 
haben  gezeigt,  dass  die  Vergiftung  durch  die  Darmfäulniss- 
produkte (Indol,  Skatol,  Ammoniumcarbonat)  eine  sehr  lang- 
same, chronische  ist.  Es  bleibt  uns  also  nichts  anderes  anzu- 
nehmen übrig,  als  dass  am  wahrscheinlichsten  die  Bildung  giftiger 
Stoffe  im  Magendarmkanal  durch  Microorganismen  die  Aetiologie 
des  akuten  Magendarmkatarrhs  bei  entwöhnten  Kindern  und  im 
zweiten  Kindesalter  bildet. 

Ich  versuchte,  zu  studiren,  welche  Microorganismen  im 
Darme  bei  Kindern,  die  an  akutem  Magendarmkatarrh  leiden, 
sich  finden,  und  wann  sie  eine  Infektion  und  eine  Intoxication 
zu  geben  fähig  sind. 

Bei  fünf  sehr  unregelmässig  ernährten,  plötzlich  mit  akutem 
Magendarmkatarrh  befallenen  Kindern,  deren  vier  vorher  Ver- 
dauungsstörungen gezeigt  hatten,  und  eines  seit  einigen  Monaten 
an  chronischem  Magen  dar  mkatarrh  litt,  habe  ich  aus  den  direkt 
aus  dem  Darme  mittelst  eines  Gummischlauches  erhaltenen 
Stühlen  viele  Kulturen  zubereitet.  In  einen  der  Fälle,  bei 
welchem  auch  eine  haemorrhagische  Nephritis  vorhanden  war, 
bereitete  ich  aus  dem  mittelst  einer  sorgfältig  steriiisirten 
Nelaton 'sehen  Sonde  erhaltenen  Harn  einige  Kulturen  vor.  Bei 
zwei  Fällen  untersuchte  ich  auch  bakteriologisch  das  Blut,  und 
bereitete  ich  zwei  Kulturen  auf  Blutserum,  die  aber  absolut 
steril  blieben. 

I.  Manfredi,  18  Monate  alt.  Aus  den  Gelatine-Kulturen  der  Stühle 
entwickeln  sich  zahlreiche    H.  coli-CoIonien  im  Reinheitszastand;  aus  diesen 
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Colonien  macht  man  zwei  nacheinander  folgende  Bouillon-Kulturen;  um 
4  Uhr  Nachmittags  injicirt  man  ins  Peritoneum  eines  Meerschweines  (640  g) 
1  ccm  Bonillon.  Das  Thier  stirbt  um  9  Uhr  Vormittags  des  folgenden  Tages. 
Bei  der  Section  findet  man:  starke  Röthung  und  Schwellung  der  Leber, 
leichte  Röthung  aller  anderen  inneren  Organe;  keine  Heaction  des 
Peritoneums. 

II.  Ghiretti,  10  Monate  alt.  a)  Aus  den  Gelatine -Kultaren  des 
Stuhles  entwickeln  sich  zahlreiche  B.  coli  -  Colonien  im  Reinheitszustand; 
aus  diesen  Colonien  macht  man  Bouillon-Kulturen,  in  welchen  man  starke 
Gasenbildung  beobachtet.  Um  5  Uhr  Nachmittags  injicirt  man  ins  Peritoneum 
eines  Meerschweines  (510  g)  1  ccm  Bouillon.  Das  Thior  stirbt  um  8  Uhr 
Nachmittags  des  folgenden  Tages.  Bei  der  Section  findet  man:  Röthung 
aller  inneren  Organe;  kleine  haemorrhagische  Punkte  auf  der  unteren  Seite 
der  Leber;  haemorrhagische  Infarcte  in  dem  unteren  Lappen  der  rechten 
Lunge;   keine  Reaction  des  Peritoneums. 

b)  Die  Blutkulturen  auf  Blutserum  bleiben  absolut  steril. 

III.  Sa  vi,  2*/i  flahre  alt.  a)  Aus  den  Gelatine-Kulturen  der  Stühle 
entwickeln  sich  reine  B.  cnli-(\»lonien,  aus  welchen  man  Bouillon-Kulturen 
bereitet.  Um  4  Uhr  Nachmittags  injicirt  man  ins  Peritoneum  eines  Meer- 
schweines (530  g)  1  ccm  Bouillon.  Das  Thier  stirbt  um  2  Uhr  30  Min. 
Nachmittags  des  folgenden  Tages  mit  Krainpferacheinungen.  Bei  der  Section 
findet  man  Congestion  aller  inneren  Organe,  besonders  der  Meningen;  keine 
Reaktion  des  Peritoneums. 

b)  Aus  den  Gelatine-Kulturen  des  mittelst  einer  sterilisirtcn  Nelaton- 
schen  Sonde  erhaltenen  Harnes  züchtet  man  reine  B.  coli.  Um  4  Uhr 
Nachmittags  injicirt  man  1  ccm  einer  Bouillonkultur  ins  Peritoneum  eines 
537  g  wiegenden  Meerschweines.  Das  Thier  stirbt  um  6  Uhr  Vormittags 
des  folgenden  Tages.  Bei  der  Section  findet  man  nur  eine  leiclie  Uötluing 
aller  inneren  Organe;  keine  Reaction  des  Peritoneums. 

c)  Die  Blutkulturen  auf  Blutserum  Ideibcu  absolut  steril. 

IV.  Bolcini,  5  »Jahre  alt.  Aus  den  Gelatine-Kulturen  des  Stuhles 
züchtet  man  reine  B.  coli.  Mit  diesen  bereitet  man  Bouillonkulturen,  und  um 
4  Uhr  Nachmittags  injicirt  man  1  ccm  Bouillon  ins  Peritoneum  eines  grossen, 
600  g  wiegenden  Meerschweines.  Dasselbe  stirbt  um  4  Uhr  Nachmittags 
des  zweiten  folgenden  Tages.  Bei  der  Section  findet  man  starke  Röthung 
aller  inneren  Organe,  besonders  der  Leber.     Keine  Keaction  des  Peritoneums. 

V.  Maumarit,  2  Jahre  alt.  —  Das  Kind  litt  an  chronischem  Mageu- 
darmkatarrh.  —  Aus  den  Gelatine-Kulturen  züchtet  man  eine  reine  Kultur 
Ton  B.  coli  und  eine  Kultur  eines  kurzen,  nicht  schmelzenden  Bacillus. 
Der  biologischen  und  mikroskopischen  Charaktere  wegen  bestimmt  man 
ihn  als  eine  Art  Proteus  =  Proteus  zenkerii. 

a)  Bouillonkultur  reiner  B.  coli.  Um  9  Uhr  Vormittags  Injicirt  man 
ins  Peritoneum  eines  kleinen  Meerschweines  (300  g)  1  ccm  ^Bouillon.  Das 
Meerschwein  wird  überwacht  und,  als  es  sich  im  Stadium  agoyicum  befindet, 
getödtet.  Mit  dem  Blut,  unter  den  gewöhnlichen  Cautelen  aus  dem  Herz 
und  der   Leber   erhalten,  bereitet   man   Gelatine-Kulturen.     Nach  24  Stunden 
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entwickeln  »ich  typische  (/oli-Kulturen.  Das  Meei>ehwein  bietet  eine  leichte 
Congestion  der  inneren  Organe  und  keine  Reaction  de«  Peritoneums. 

h)  Bouillonkuitur  von  li.  coli  und  Proteus  zenkcrii.  Um  9  Uhr  Vor- 
mittags injicirt  man  1  ccm  Bouillon  ins  Peritoneum  eines  grossen  schwangeren 
710  g  wiegenden  Meerschweines.  Das  Thier  stirbt  um  3  Uhr  Nachmittags 
desselben  Tages  unter  starken  Krampferscheinungen.  Bei  der  Section  findet 
man  eine  ganz  leichte  Kothung  aller  inneren  Organe.  Keine  Reaction  de» 
Peritoneums.     Die  drei  Fruchte  boten  nichts  besonderes. 

e)  Bouillonkultur  reiner  Proteus  zenkerii.  Um  4  Uhr  Nachmittags 
injicirt  man  1  ccm  Bouillon  ins  Peritoneum  eines  kleinen,  325  g  wiegenden 
Meerschweines.  Das  Thier  stirbt  um  6  Uhr  Nachmittags  des  folgenden 
Tages.  Bei  der  Section  findet  man  massige  Röthung  der  inneren  Organe 
und  starke  (.'ongestion  der  Milz. 

Aus  meinen  Untersuchungen  ergiebt  sich  also,  dass  im 
Darme  der  Kinder,  welche  ich  studirt  habe,  immer  das  B.  coli 
vorhanden  war,  viermal  allein,  einmal  mit  einer  Art  Proteus 
vergesellschaftet;  ich  habe  also  die  gewöhnlichen,  auch  im 
Gesundheitszustand  anwesenden  Darmbakterien.  Aber  das  B.  coli, 
welches  ich  züchtete,  war  virulent,  was  im  gesunden  Darme  nie 
der  Fall  ist  (Lesage,  Sanarelli,  Mosaigne,  Wurtz  u.  s.  w.). 
Zwar  fand  ich  eine  ausserordentlich  grosse  Virulenz,  weil  ich 
mit  kleinen  Dosen  bei  grossen  Meerschweinen  untersuchte,  statt 
die  dassischen,  200  g  wiegenden  Meerschweine  zu  benutzen; 
dessenungeachtet  trat  der  Tod  immer  nach  kurzer  Zeit  ein,  ja 
einmal  nach  14  Stunden.  Auch  das  Proteus  zenkerii  zeigte  eine 
gewisse  Virulenz;  in  der  That  tödtete  es  ein  kleines  Meerschwein 
nach  26  Stünden.  Es  ist  aber  wohl  bekannt,  dass  der  Proteus 
immer  für  die  Thiere  virulent  ist,  auch  wenn  es  für  den  Menschen 
sich  nicht  virulent  zeigt. 

Man  könnte  wohl  denken,  dass  dieses  B.  coli  in  den 
Darm  der  Kinder  schon  virulent  mit  den  Speisen  und  Getränken 
gelangt  sei.  Es  war  mir  nicht  möglich  festzustellen,  ob  in 
Speisen  oder  Getränken,  die  die  kranken  Kinder  gegessen  oder 
getrunken  hatten,  ein  B.  coli,  virulent  oder  nicht,  vorhanden 
war;  ich  glaube  aber  eine  solche  Voraussetzung  gleich  aus« 
schliessen  zu  dürfen,  weil  die  Kinder  die  gewöhnlichsten,  meist 
gut  gekochten  Speisen,  wenn  auch  übermässig,  gegessen  hatten, 
welche  Speisen  auch  andere  Kinder  derselben  Familien  gegessen 
hatten,  ohne  irgend  welche  Störung  zu  bieten,  und  weil,  was 
die  Getränke  betrifft,  sie  nur  gekochte  Milch  und  Wasser  ge- 
trunken hatten,  welche  Getränke  auch  die  Brüder  und  Schwestern 
erhalten  hatten,  ohne  darunter  zu  leiden.     Ich  will  noch  bemerken. 
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dass,  wenn  es  auch  wahr  ist,  man  in  vielem  guten  Wasser 
das  B.  coli  findet,  auch  nicht  minder  wahr  ist,  dass  dieses 
B.  coli  immer  als  unschädlich  gefunden  war.  Deshalb  glaube  ich 
annehmen  zu  können,  dass  das  B.  coli  nur  sekundär  virulent 
geworden  sei,  d.  h.  dass  es  sich  um  das  unschädliche  B.  coli 
handelte,  wie  es  sich  gewöhnlich  im  Darme  aller  Kinder  befindet, 
welches  unter  dem  Einfluss  der  vorausgegangenen  Verdauungs- 
störungen und  eines  groben  diätetischen  Fehlers  virulent  ge- 
worden ist. 

Was  nun  die  Frage  betrifft,  ob  die  Krankheitserscheinungen 
einer  allgemeinen  Infection,  d.  h.  einer  Invasion  des  Blutes  durch 
das  B.  coli,  oder  einer  Vergiftung,  d.  h.  dem  Durchgang  der  aus 
dem  B.  coli  gebildeten  Toxine  aus  dem  Darme  in  den  Körper, 
zuzuschreiben  sind,  so  nehme  ich  die  erste  Möglichkeit  als 
seltener  an.  In  der  That,  bei  den  zwei  Fällen,  bei  welchen  ich  ' 
aus  dem  Blute  in  vivo  Kulturen  zubereitet  habe,  waren  die 
Ergebnisse  absolut  negativ.  Die  Thatsache,  dass  im  Harne  eines 
kleinen  nephritischen  Mädchens  ein  virulenter  B.  coli  gefunden 
wurde,  spricht  nicht  für  eine  allgemeine  Infection,  weil  wahr- 
scheinlich das  B.  coli  in  diesem  Falle  aus  der  mit  dem  Stuhle 
beschmutzten  Vagina  und  Urethra  in  die  Blase  und  nachher 
vielleicht  in  die  Nieren  gelangte.  Die  Untersuchungen,  welche 
einige  Autoren  (Czerny  und  Moser,  Finkelstein,  Bauti, 
Albarran,  Halle,  Gerney,  Hartmann,  Gilbert  und  Gerode, 
Posner,  Prossi-Doria)  bisher  angestellt  haben,  um  die  An- 
wesenheit des  B.  coli  im  Blute  der  lebenden,  an  akutem  Magen- 
darmkatarrh leidenden  Säuglinge  zu  demonstriren,  sind  gar  nicht 
einwandsfrei  (Baginsky,  Hey  er).  Ich  will  nicht  leugnen,  dass 
eine  Invasion  durch  B.  coli  im  Allgemeinen  durch  die  Darm- 
bakterien in  vivo  möglich  sei,  wie  man  es  sonst  schon  für  das 
B.  typhi  (Guizetti)  demonstrirt  hat,  das  aber  nur  selten  geschehen 
soll,  vielleicht  leichter  bei  Säuglingen  als  bei  grösseren  Kindern. 
Jedenfalls  sagt  uns  die  klinische  Beobachtung  täglich,  dass  die 
Septicaemie  viel  seltener  als  die  allgemeine  Intoxication  sein  soll. 

Die  Ergebnisse  meiner  Untersuchungen  sind  dieselben,  wie 
die  von  Motta  Coco  bei  Erwachsenen  (Soldaten).  Dieser  Autor 
züchtete  auch  immer  aus  dem  Stuhle  der  mit  Magendarmfieber 
befallenen  Soldaten  ein  stark  virulentes  B.  coli.  Motta  Coco 
nimmt  allerdings  an,  dass  die  Virulenz  des  B.  coli  in  seinen 
Fällen  auf  eine  Vergesellschaftung  des  B.  coli  mit  dem  Strepto- 
coccus oder  Staphylococcus    pyogenes    zurückzuführen    sei.     Das 
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will  ich  auch  nicht  leugnen,  aber  bei  meinen  Fällen  fand  ich  nie 
Streptococcus  oder  Staphylococcus,  sondern  nur  einen  der 
gewöhnlichsten  Agenten  der  Darmfäulniss. 

Also  die  Aetiologie  und  die  Pathologie  des  akuten 
Magendarmkatarrhs  bleiben  immer  dieselben,  sowohl  bei  den 
Säuglingen  als  bei  den  entwöhnten,  grösseren  Kindern  und  bei 
den  Erwachsenen.  Die  kleinere  Häufigkeit  und  die  relative 
Leichtigkeit  bei  grösseren  Individuen  könnte  man  erklären  einer- 
seits durch  die  mindere  (vielleicht  auf  die  Hypoleukocytosis,  welche 
d'Orandi  bei  den  von  Magendarm katarrh  befallenen  Säuglingen 
studirt  hat,  zurückzuführende)  Resistenz  des  Organismus  der 
kleineren  Kinder,  auf  der  anderen  Seite  durch  die  Thatsache, 
dass  die  Ernährung,  welche  nicht  mehr  fast  ausschliesslich 
Albumin,  sondern  vorzugsweise  Kohlenhydrate  enthält,  einen 
schlechteren  Nähr-  und  Wachsungsboden  für  die  Darmbakterien 
bietet. 

Symptome. 

Ein  prodromales  Stadium  kann  fehlen,  fehlt  ja  gänzlich 
in  den  Fällen,  bei  welchen  die  Krankheit  einem  groben  diätetischen 
Fehler  nachfolgt.  Aber  manchmal  beobachtet  man  unbestimmte 
Symptome,  wie  Appetit-  und  Schlaflosigkeit,  Kopfweh,  Gesichts- 
blässe, schlechte  Laune,  allgemeines  Unwohlsein,  klagen  die 
Mütter  besonders  über  die  Appetitlosigkeit;  das  Kind,  erzählen 
sie,  lehnt  hartnäckig  die  Speisen  ab,  was  grossen  Eindruck  macht, 
weil  solche  Kinder  gewöhnlich  einen  guten,  ja  übermässigen 
Appetit  besitzen.  Manchmal  beobachtet  man  auch  Nachtschrecken: 
einige  Kinder  erwachen,  gegen  ihre  Gewohnheit,  weinend. 

Das  Erbrechen  fehlt  in  den  leichten  Formen;  kann  auch 
in  den  pyretischen  Formen  fehlen,  oder  nur  ein-  oder  zweimal  beim 
Anfang  der  Krankheit  vorkommen:  es  ist  dagegen  in  den  chole- 
rischen Formen  hartnäckig.  Uebelkeit,  Gesichtsblässe,  manchmal 
echte  Ohnmachtanfälle,  begleiten  das  Erbrechen.  Die  erbrochenen 
Sto£fe  bestehen  anfangs  aus  unverdauten,  mit  Schleim  gemischten 
Speisen,  später  fast  ausschliesslich  aus  durch  Gallenstoffe  grün 
gefärbtem  Schleim.  In  den  cholerischen  Formen  hat  man  mit 
einem  Erbrechen  zu  thun,  welches  häufig  ohne  Uebelkeit  oder 
Anstrengung  vorkommt,  anfangs  aus  Speisen,  später  aus  grau- 
grünem oder  schwarzem  Schleim  bestehend  (Comby).  Der  Ge- 
ruch ist  stark  sauer;    einmal  habe  ich  Erbrechen  mit  stark  aus- 
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gesprochenem  fäcaloiden  Gerach  beobachtet;  nach  Comby  riechen 
die  erbrochenen  Stoffe  bei  den  cholerischen  Formen  nicht. 

Die  Diarrhö|e  findet  in  den  apyretischen  Formen  anfangs 
nur  zwei-  oder  dreimal  statt,  aus  halbflüssigen  oder  flüssigen 
Stühlen  bestehend;  später  werden  harte,  schwarze,  sehr  übel 
riechende  Stühle,  mit  macroscopisch  erkennbaren  Speiseresten, 
entleert.  In  den  pyretischen  Formen  fehlt  es  fast  immer  an 
Diarrhöe:  wenn  sie  vorhanden  ist,  beobachtet  man  einen  nicht 
häufigen  Durchgang  von  flüssigen,  schwarzen,  dem  Kaffeebrei 
gleichenden  Stühlen.  In  den  cholerischen  Formen  ist  die  Diarrhöe 
sehr  stark  und  kommt  schon  mit  dem  ersten,  höchstens  dem 
zweiten  Tage  vor.  Die  Stühle  sind  wässerig,  schwarz  oder  grün, 
sehr  übelriechend. 

Die  Stuhlverstopfung  begleitet  fast  immer  die  pyretischen 
Formen,  ist  besonders  hartnäckig  und  giebt  häufig  den 
Abführmitteln  nur  sehr  langsam  nach:  unter  der  Wirkung  dieser 
letzteren,  oder  einer  Darmeingiessung  kommen  harte,  schwarze, 
übelriechende,  ballenartige  Stühle  heraus.  Wenn  die  Krankheit 
sich  etwas  verlängert,  kommen  nach  Darmeingiessungen  oder 
Abfuhrmitteln  schwarze,  mit  kleinen  Stücken  reinen  Schleims 
gemischte,  oft  pulverartige  Stühle  heraus.  Die  Stuhl  Verstopfung 
kann  bei  den  unregelmässig  verlaufenden  Formen  durch  einige 
freiwillige  diarrhöische  Stühle  unterbrochen  werden. 

Bei  den  leichten  Formen  beobachtet  man  entweder  keine 
Temperaturerhöhung  oder  höchstens  37,8 — 38®  C  einige 
Stunden  lang.  Bei  pyretischen  Formen  steigt  das  Fieber  ge- 
wöhnlich plötzlich  bis  39,5 — 40*  C,  oder  beobachtet  man,  ein 
oder  zwei  Tage  lang,  abendliche  Temperaturerhöhungen  von  38 
bis  38,5®  C,  und  nachher  steigt  plötzlich  das  Fieber  bis  40®  C. 
und  noch  mehr.  Bei  den  leichten  Formen  und  unter  der  Wirkung 
eines  Abführmittels  kann  die  Temperatur  in  den  folgenden  Tagen 
schnell  bis  auf  die  Norm  heruntergehen.  Wenn  sich  die  Krank- 
heit in  die  Länge  zieht,  kann  man  ein  beständiges,  mehrere  Tage 
dauerndes  Fieber  beobachten,  welches  Remissionen,  die  gewöhnlich 
Morgens  stattfinden,  von  37 — 38,5®,  und  abendliche  oder  nächtliche 
Erhöhungen  von  40 — 40,5®,  ja  auch  manchmal  bis  41®  und  mehr, 
bietet.  Es  ist  auch  möglich,  dass  an  demselben  Tage  zwei  Er- 
höhungen und  zwei  Remissionen  stattfinden:  diese  Form  hat 
Grasset  als  Forme  poliremittente  benannt;  die  tägliche  Er- 
höhung ist   immer    kleiner  als  die  nächtliche.     Bei  einigen  pyre- 
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tischen  Formen,  die  sich  sehr  verlängern  und  10,  12,  15  Tage 
dauern  (Forme  irreguliere  nach  Grasset),  beobachtet  man 
apyretische  Perioden,  die  ein  oder  zwei  Tage  dauern,  und  während 
dieser  Perioden  verbessern  sich  alle  Erscheinungen,  so  dass  man 
an  den  Anfang  der  Genesung  glauben  durfte,  und  die  Stuhlver- 
stopfung giebt  nach,  und  die  Stühle  werden  mehr  oder  weniger 
diarrhoisch,  nicht  zu  viel  übelriechend;  nachher  steigt  plötzlich 
die  Temperatur,  ohne  eine  erkennbare  Ursache,  wieder  an. 
Bei  den  cholerischen  Formen  beobachten  wir  plötzliches  Fieber 
von  39 — 39,5®:  die  Temperatur  kann  bis  zum  Tode  erhöht 
bleiben,  oder  sinkt  die  Hautwärme  fortwährend  nieder,  indem 
die  innere  Wärme  erhöht  bleibt,  und  das  Kind  stirbt  unter  Er- 
starrungserscheinungen. 

Die  Zunge  ist  in  den  pyretischen  Formen  feucht  und  immer 
grau  belegt.  In  den  cholerischen  Formen  ist  die  Zunge  trocken 
und  schwarz  belegt.  Der  Rachen  ist  immer  stark  geröthet,  aber 
ohne  Tonsillen vergrösserung.  Der  Mundgeruch  ist  dem  des 
reifen  Obstes  sehr  ähnlich.  Der  Bauch  ist  gewöhnlich 
weich,  oder  man  findet  nur  leichten  Meteorismus.  Bei  den  Formen 
mit  Diarrhoe  kann  man  Baucherweiterung  mit  starkem  Meteorismus 
beobachten.  Bei  den  cholerischen  Formen  bieten  die  Kinder 
Anfangs  aufgespannten  und  meteoristischen  Bauch,  in  dem  letzten 
Stadium  sinkt  der  Bauch  nieder  und  wird  weich.  Die  Palpation 
ist  nicht  schmerzhaft,  nur  wenn  ein  grober  diätetischer  Fehler 
voranging,  klagen  die  Kranken  über  vorübergehende  colische 
Schmerzen.  Milz  und  Leber  sind  fast  nie  wesentlich  vergrössert. 
Die  Athmung  bietet  nichts  besonderes.  Der  Puls  kann  manchmal 
unregelmässig  werden  (Comby),  was  sich  der  Schlafsucht,  dem  Er- 
brechen,  der  Stuhl  Verstopfung,  dem  Kopfschmerz  vergesellschaftet  und 
eine  falsche  Diagnose  von  Meningitis  stellen  lassen  könnte.  Bei 
den  pyretischen  Formen  findet  immer  eine  gewisse  Abnahme  des 
Körpergewichtes  statt:  die  Abmagerung  kann  bei  den  in  die 
Länge  sich  ziehenden  Fällen  bedeutend  sein.  Bei  den  cholerischen 
Formen  kommt  die  Abmagerung  fortschreitend  und  schnell  vor: 
das  Kind  wird  trocken,  die  Haut  bietet  breite  Falten.  Der  Harn 
wird  bei  den  pyretischen  und  cholerischen  Formen  spärlich,  stark 
sauer,  manchmal  ist  er  roth  gefärbt,  getrübt  und  enthält  grosse 
Mengen  von  Uraten.  Der  Indicangehalt  nimmt  immer  zu;  Albu- 
min fand  ich  nur  einmal;  die  Diazoreaction  war  bei  den  pyre- 
tischen Formen  immer  abwesend;  die  Acetonreaction,  welche  ich 
nur  bei  einigen  Fällen  untersuchen  konnte,  war  anwesend. 
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Klinische  Bilder  und  Verlauf. 

I.  Leichte  Form  —  dauert  nur  ein  oder  zwei  Tage  lang 
und  kann  auch  ohne  Fieber,  oder  höchstens  mit  einer  Temperatur- 
erhöhung bis  38^  verlaufen.  Das  Kind  lehnt  die  Speisen  ab; 
manchmal  klagt  es  über  Kopfschmerzen,  und  dann  kommt  einmal 
Erbrechen  vor.  Der  Durst  ist  stark,  und  die  Kranken  wünschen 
frische  säuerliche  Getränke.  Gewohnlich  in  den  vorhergehenden  ♦ 
Tagen  war  Stuhlverstopfung  vorhanden :  dieser  kann  eine  leichte 
Diarrhoe  folgen  mit  wässerigen,  übel  riechenden,  mit  Stucken 
harten  Kothes  gemischten  Stuhlen,  oder  es  dauert  Stuhlver- 
stopfung fort,  und  nur  durch  die  Wirkung  eines  Abführmittels 
werden  grosse  Mengen  schwarzer,  oder  grau-grüner,  übel  riechender, 
selten  mit  Schleim  gefüllter  Stühle  entladen.  Fast  kein  physi- 
kalisches Zeichen;  die  Zunge,  oft  belegt,  kann  aber  auch  absolut 
normal  bleiben.     Der  Bauch  ist  weich,  nicht  schmerzhaft. 

II.  Py  retische  Form.  Bei  dieser  Form,  diederSepticaemie 
gastro-intestinale  benigne  von  Comby,  und  der  Fievre 
gastro-intestinale  simple  von  Grasset  entspricht,  fast 
immer,  nach  einem  prodromalen  Stadium  mit  mehr  oder  weniger 
ausgesprochenen  Verdauungsstörungen,  welche  auch  ganz  unbe- 
achtet seitens  der  Eltern  verlaufen  können,  beobachten  wir  eine 
plötzliche,  abendliche  oder  nächtliche  Temperaturerhöhung  ge- 
wöhnlich von  39— 39,5^  C,  manchmal  bis  40^  Das  Fieber  wird 
oft  von  Kopfschmerz,  Betäubung,  Schwindel,  Uebelkeit,  manchmal 
Erbrechen  begleitet.  Absolute  Anorexie  ist  die  Kegel:  das  Kind 
verweigert  auch  die  Milch  und  verlangt  nur  Wasser,  um  den  starken 
Durst  zu  befriedigen.  —  Selten  Diarrhoe  und  Bauchschmerzen: 
meistens  ist  hartnäckige  Stuhlverstopfung  vorhanden.  In  der 
Nacht  wird  das  Kind  sehr  unruhig,  manchmal  beobachtet  man 
Alp,  Irrereden.  Am  Morgen  des  folgenden  Tages  bleibt  die 
Temperatur  entweder  unverändert,  oder  sie  steigt  etwas. 
Bei  dem  Examen  des  Kranken  findet  man  feuchte,  grau- 
weiss  belegte  Zunge,  stark  gerötheten  Rachen,  sauren  (Aceton) 
Geruch,  massig  meteoristischen  Bauch,  normale  Milz-  und  Leber- 
dämpfung, oft  Auftreihung  des  Epigastriums.  Der  Harn  ist 
spärlich:  manchmal  während  der  ersten  24  Stunden  beobachtet 
man  Anurie;  gewöhnlich  ist  der  Harn  hell,  enthält  kein  Albumen, 
manchmal  reichliche  Mengen  von  Uraten.  Bei  den  günstig  verlaufenden 
Fällen  fällt  plötzlich  die  Temperatur  am  Abend  des  zw^eiten  oder 
des    dritten  Tages,    durch    die    Wirkung    der    Abführmittel    oder 
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der  Darmeingiessungeii,  bis  auf  die  Norm  oieder;  in  anderen 
Fällen  dauert  das  Fieber  4  oder  5  Tage  mit  Morgenremissionen, 
und  während  dieser  Zeit  hat  das  Kind  fortdauernden  Abneigung 
gegen  jede  Speise  und  starken  Durst.  Die  Zunge  wird  immer  mehr 
belegt,  der  Mundgeruch  riecht  immer  mehr  nach  Aceton,  der 
Bauch  ist  immer  massig  meteoristisch,  Milz  und  Leber  bleiben 
normal.  Bei  einigen  Kranken  kommt  nach  zwei  oder  drei  Tagen 
trockener  Husten  vor;  die  Auscultation  und  Percussion  der 
Lungen  sind  absolut  negativ,  und  nur  selten  stellt  man  das  Vor- 
handensein einer  Luftröhren-Affection  fest,  die  durch  eine  ein- 
fache Bronchialhyperämie  verursacht  ist.  In  einem  Fall,  den  ich 
beobachtet  habe,  kam  der  Husten  regelmässig  nur  während  der 
Nacht,  und  von  Erbrechen  begleitet,  vor.  Manchmal  beobachtet 
man  Nasenblutung.  Im  Allgemeinen,  wenn  die  Krankheit  sich 
etwas  in  die  Länge  zieht,  werden  die  Kinder  schlafsüchtig,  er- 
mattet, weinerlich,  leicht  erregbar. 

In  den  schwersten  Fällen  kann  die  Krankheit  12 — 15  Tage 
und  noch  mehr  dauern;  dann  wird  die  Schwächung  gross,  der 
Bauch  wird  schlaff,  ja  manchmal  eingezogen.  Das  Kind  magert 
ab,  schläft  fortdauernd,  weint,  wenn  man  es  berührt,  lehnt  jede 
Speise,  jedes  Getränk  ab.  Bei  diesen  Fällen  bleibt  die  Tempe- 
ratur nach  den  ersten  Tagen  nicht  mehr  so  hoch,  sondern  bietet 
Morgens  Remissionen  bis  38,8®  C;  manchmal  beobachtet  man 
am  Tage  eine  vorübergehende,  zwei  oder  drei  Stunden  dauernde 
Temperaturerhöhung  und  eine  neue  Remission;  in  einigen  Fällen 
habe  ich  im  Gegentheil  Abend-Remissionen  und  Morgen-Erhöhungen 
beobachtet.  Bei  gewissen  Fällen,  die  der  Fievre  irreguliere  ou 
remittente  von  Grasset  entsprechen,  hat  man  mit  langen,  ein 
oder  zwei  Tage  dauernden  Remissionen  zu  thun,  nach  welchen 
das  Fieber  wieder  erscheint.  Man  muss  Acht  geben,  um  nicht 
solche  lange  Remissionen  mit  den  echten  Rückfällen  zu  ver- 
wechseln. Die  Rückfälle  kommen  sehr  leicht  vor,  entweder  frei- 
willig, ohne  eine  erkennbare  Ursache,  oder,  was  häufiger  der  Fall 
ist,  durch  eine  frühzeitige  Ernährung  mit  festen  Speisen.  Bei 
einem  schwereren  Fall  beobachtete  ich  zweimal,  15  respective 
25  Tage  nach  der  Genesung,  eine  neue  plötzliche,  24  Stunden 
dauernde,  Temperaturerhöhung  bis  40®  C. 

Wenn  das  Fieber  nachlässt,  d.  h.  gewöhnlich  nach  3 — 4  Tagen^ 
kommt  der  Appetit  wieder,  der  Durst  wird  allmäblich  noi*mal, 
der  Harn  reichlicher,  und  es  finden  freiwillige  Stuhlentleerung  von 
immer    weniger    übelriechenden    Stühlen     statt.       Manchmal    ist 
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die  Krisis  von  reichlichem  Schweiss  oder  Sudamina  begleitet. 
Nach  der  Genesung  bleiben  die  Kinder  noch  während  einer  ge- 
wissen Zeit  deutlich  blass  und  schwach,  und  kommen  nur  sehr 
langsam  zu  dem  vorherigen  Gesundheitszustand  zurück. 

8.  Cholerische  Form.  Sie  kommt  sehr  selten  im  zweiten 
Kindesalter  vor,  und  habe  ich  eine  solche  Sache  nie  beobachtet. 
Nach  Comby,  welcher  der  einzige  ist,  der  uns  eine  Beschreibung 
dieser  Form  gegeben  hat,  ist  der  Anfang  unvermuthet:  hohes 
manchmal  von  Beunruhigung,  Irrereden  begleitetes  Fieber,  regel- 
mässiges Erbrechen,  ohne  Anstrengung  und  Schmerz,  anfangs 
aus  Nährsto£Pen,  später  aus  grünem  Schleim,  aus  einer  grauen, 
oder  schwarzen,  nicht  riechenden  Flüssigkeit  bestehend.  Fort- 
dauernde Diarrhoe  von  wässerigen  Stühlen,  zuerst  aus  unver- 
dauten Speiseresten,  später  nur  aus  einer  schaumigen,  grau-grünen, 
entsetzlich  stinkenden  Flüssigkeit  bestehend.  Unter  dem  Einfluss 
dieser  fortdauernden  und  rasch  nachfolgenden  Wasser  Verlusten 
magert  das  Kind  schnell  ab  und  collabirt.  Die  Augen  liegen  tief 
in  den  schwarz  umränderten  Augenhöhlen;  die  Nase  wird  spitz, 
der  Bauch  zieht  sich  ein,  die  Lippen,  die  Zunge  werden  trocken, 
die  Extremitäten  werden  kalt,  der  Puls  wird  klein,  unzählbar, 
der  Tod  kommt  binnen  36 — 48  Stunden  unter  cholerischen  Er- 
scheinungen. Manchmal  bleibt  der  Zustand  des  Kranken  einige 
Tage  lang  nicht  erschreckend,  bis  plötzlich  binnen  24  Stunden 
die  cholerischen  Erscheinungen  auftreten  und  der  Tod  kommt. 

Complicationen. 

Die  Sterblichkeit  durch  akuten  Magen darmkatarrh  ist  im 
zweiten  Kindesalter  in  der  That  gering,  die  cholerischen  Foi'men 
ausgenommen,  w^elche  aber  sehr  selten  vorkommen ;  deshalb  finden 
auch  selten  Sectionen  statt  und  wir  wissen  nicht,  was  für  Ver- 
änderungen die  verschiedenen  Organe  im  Laufe  eines  akuten 
Magendarmkatarrhes  bieten,  und  müssen  uns  mit  den  klinisch  be- 
obachteten Complicationen  begnügen. 

Die  häufigsten  sind  die  Hautcomplicationen:  Es  kommen 
masern-  und  scharlachartige  Ausschläge,  flüchtige  Urticaria  vor, 
die  binnen  einigen  Stunden  verschwinden.  Grasset  spricht  zwar 
von  einer  eruptiven  Form  des  akuten  Magendarmkatarrhes,  be- 
steht aber  selbst  darauf,  dass,  den  Ausschlag  ausgenommen,  diese 
Form  absolut  den  anderen  gleicht.  Ich  beobachtete  einen  solchen 
masernartigen  Hautausschlag  bei  einem  4  Jahre  alten  Kind 
(Fall  VIII)  am  fünften  Krankheitstage,    und  zwar  so  ausgeprägt, 
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dass  der  Vater  und  der  Grossvatev,  beide  Aerzte,  ihn  mit  echten 
Masern  verwechselten.  Bei  nervös  belasteten  Kindern  kann  man 
jene  Gehirnhyperämie-Erscheinungen  beobachten,  die  Dupr6  unter 
dem  Namen  Meningisme  zusammenzufassen  suchte,  d.  h.  hart- 
näckiger Kopfschmerz,  Unruhigkeit  und  Irrereden,  und  später 
Schlafsucht,  leichte  Zuckungen  der  Extremitäten,  selten  allgemeine 
Krämpfe,  manchmal  Unregelmässigkeit  und  Verlangsamung  des 
Pulses»  Bei  grösseren  Kindern  beobachten  wir  manchmal  neu- 
ralgische, gewöhnlich  intercostale  Schmerzen;  manchmal  klagt 
einer  über  echten,  stechenden  Schmerz  auf  einer  Wand  der  Brust, 
so  dass,  die  plötzliche  Temperaturerhöhung  und  die  massige 
Dyspnoe  betrachteud,  der  Arzt  den  Verdacht  einer  akuten  Lungen- 
krankheit annehmen  kann.  Dagegen  die  Complicationen  seitens 
der  Lungen  finden  nach  dem  ersten  Kindesalter  sehr  selten  statt. 
Im  zweiten  Lebensjahre  beobachteten  wir  noch,  wie  beim  Säug- 
linge, Lungencongestion  oder  Capillärbronchitis,  welche  wir,  dem 
klinischen  Verlauf  nach,  als  sekundär,  d.  h.  als  Folge  der  Darm- 
infection  ansehen  dürfen.  Bei  grösseren  Kindern  constatiren 
wir  sehr  selten  etwas  mehr  als  eine  einfache  Bronchialhyperämie. 
Die  Autoren  sprechen  nichts  von  Complicationen  seitens  der 
Nieren.  Nur  Comby  sagt,  dass  bei  dyspeptischen  Kindern  unter 
dem  "Einfluss  einer  Darminfection  man  eine  flüchtige  Albuminurie 
mit  rothem  und  spärlichem  Harn  betrachten  kann.  Bei  einem 
solchen  Fall  fand  Roghi  gleichzeitig  im  Harn  und  in  den  Stühlen 
das  B.  coli.  Mein  Fall  (UI)  ist  also  sehr  bemerkenswerth,  weil 
es  sich  um  eine  echte,  hämorrhagische  Nephritis  handelte.  Leichte 
Leber vergrösserung,  selten  mit  Ikterus,  hat  Comby  manchmal 
beobachtet.  Milz  ist  fast  nie  vergrössert.  Wie  gesagt,  nur  bei 
einem  Fall  (VII)  konnte  ich  am  20.  Krankheitstage  eine  vorüber- 
gehende Milzschwellung,  die  aber  kaum  24  Stunden  dauerte, 
beobachten. 

Fälle. 

1.  Manfred»,  ArnaUlo,  18  Monjito  alt.  Sehr  unregelinüKsig  genfibrres 
Kiiiil.  Erhielt  Pappen  seit  den  ersten  Lebensmonaten.  Gegen  8  Monate  litt 
es  an  Diarrhoe.  Nach  der  Entwöhnung,  die  in  dem  12.  Monate  stattfand, 
ass  das  Kind  unregelmässig  von  Allem. 

Nun  seit  einigen  Tagen  etwas  diarrhoische  Stühle.  Am  Abend  6.6.99 
hohes  Fieber,  mit  Erbrechen  von  Milch  und  anderen  Speisen.  In  der  Nacht 
war  das  Kind  zuerst  unruhig,  später  schlafsüchtig  und  die  Schlafsucht  dauert 
auch   während  der  Untersuchung,  die  am  Morgen  des  7.  6.  99  stattfindet. 

Temp.  40«  C.  Gut  ernährtes  Kind,  gut  entwickelt.  Belegte  Zunge, 
gcrötheter  Rachen,  stark  saurer  Mundgeruch.     Etwas  Husten,  Percussion  und 
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Aascultation  der  Lungen  negativ.  Der  Bauch  int  etwas  gespannt  und 
meteoristidch,  nicht  schmerzhaft.  Leber  und  Milz  bieten  nichts  besonderes. 
Die  Untersuchung    des    spärlichen  Harnes  zeigt    nur  Zunahme   des  Indicans. 

Seit  24  Stunden  hatte  das  Kind  nur  einmal  Stuhlgang  von  schwarzen, 
stinkenden  Massen.     Uebermftssiger  Durst. 

Die  Temperatur  sinkt  am  Nachmittag  und  steigt  wieder  während  der 
Nachtstunden  an.  Am  Morgen  des  8.  6.  99  Temp.  39,8«  C.  Nach 
Calomel  zweimal  Stuhlgang  von  schwarzen,  stinkenden  Stühlen.  Das  Kind 
hat  Tiel  Wasser  getrunken.  Belegte  Zunge.  Saurer  Mundgeruch.  Meteoristi- 
sohcr  Bauch. 

Die  Temperatur  fällt  Abends  bis  auf  die  Norm  nieder;  steigt  wieder 
während  der  Nachtstunden.  Am  Morgen  des  9.  6.  99  Temp.  39,4»  C.  Stuhl- 
gang von  grünen  und  gelben  Stühlen.  Das  Kind  hat  Appetit;  der 
Durst  ist  vermindert.  Der  Husten  ist  etwas  vermehrt.  Die  Auscultation 
zeigt  spärliche  Rasselgeräusche. 

Die  Temperatur  fällt  wieder  am  Nachmittag  des  9.  6.  99  bis  auf  die 
Norm  nieder  und  steigt  nie  wieder  darüber. 

2.  Ghirctti,  Alberti,  19  Monate  alt.  Mit  Muttermilch  unregelmässig  bis 
14  Monate  genährtes  Kind.  Nach  der  Entwöhnung  ass  es  unregelmässig  von 
Allem,  besonders  von  Brot  und  Wein.  Litt  manchmal  an  Diarrhoe.  Am 
16.  5.  99  einen  Krampfanfall  und  in  der  Nacht  kam  mit  den  Stühlen  Wasser 
heraus;  seit  dieser  Nacht  fortdauernd  massiges,  abendliches  Fieber. 
Absolute  Anorexie,  starker  Durst;  das  Kind  ist  immer  schlafsüchtig.  Kein 
Erbrechen,  keine  Krämpfe,  keine  Zuckungen.  Stuhlgang  zweimal  täglich 
von  halbflüssigon,  grünen,  sehr  stinkenden  Stühlen.  In  der  Nacht  des 
21.  5.  99  steigt  die  Temperatur.  Während  dieser  ersten  Krankheits- 
tage  war  das  Kind  sehr  unregelmässig  mit  Milch,  Eiern,  Wein,  Bouillon  ge- 
nährt. Die  Untersuchung  findet  am  Morgen  des  22.  5.  99  statt.  Das  Kind 
ist  schlafsüchtig,  gut  ernährt,  belegte  feuchte  Zunge,  stark  gerötheter 
Rachen,  stinkender  Mundgeruch.  Untersuchung  der  Lungen  negativ.  Der 
Bauch  ist  gespannt,  meteoristisch,  nicht  schmerzhaft.  Die  Stühle  sind  halb- 
flüssig und  enthalten  einige  grüne  Flöckchen.  Milchreste,  einige  S«'hleim- 
streifen.  Sie  stinken  entsetzlich.  Sauere  Reaction.  Untersuchung  des  Harnes 
negativ. 

Das  Fieber  dauert  fort.  In  der  Nacht  Unruhe.  Das  Kind  dreht 
die  Augen  herum,  schüttelt  immer  den  Kopf.  Reichlicher  Harn.  Nach 
Calomel  reichlicher  Abgang  von  stinkenden,  mit  Schleim  und  Milchresten 
gemischten  Stühlen.  Am  Morgen  des  23.  3.  99  Temp.  40,8°  (\  Belegte 
Zunge,  stark  saurer  Mundgeruch,  gespannter,  meteoristischer  Bauch. 

Das  Fieber  dauert  fort.  Ruhige  Nacht.  Veränderter  Durst.  Reich- 
licher Harn.  Zahlreicher  Stuhlgang  von  minder  stinkenden,  gelblichen 
Stühlen.  Am  Morgen  de»  24.  5.  99  Temp.  40,6^.  Belegte  Zunge,  saurer 
Mundgeruch,  gerothcter  Rachen,  ziemlich  weicher,  etwas  meteoristischer 
Bauch.  Beschleunigte  Athmung,  54.  Untersuchung  der  Lungen  negativ.  Das 
Kind  bleibt  immer  schlafsüchtig.  Das  Fieber  dauert  bis  in  die  ersten  Morgen- 
stunden des  25.  5.  99.  Dann  fällt  es  plötzlich  wieder.  Um  9  Uhr  Vormittags 
beobachteten  wir  37,4  und  die  Temperatur  steigt  nachher  nie  wieder. 

35* 
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3.  Sari,  Clement ina,  2  Jahre  und  2  Monate  alt.  Mit  Muttermilch  un- 
regelraässi<i;  bis  14  Monate  genährtes  Kind.  Pappen  schon  seit  den  ersten 
Lebensmonaten.  Am  dritten  Lebensmonate  grüne  Diarrhoe.  Im  19.  Lebens- 
monate Dickdarmkatarrh.  Nach  der  Entwöhnung  ass  es  übermässig  und  un- 
regclmässig  von  Allem,  besonders  Brot  und  Süssigkeiten.     Trinkt  viel  Wein. 

Seit  den  ersten  Tagen  Mai  1899  ist  der  Appetit  vermindert.  Das  Mäd- 
chen ist  verdriesslich.  Stuhlverstopfung.  Das  Mädchen  bleibt  auch  zwei 
oder  drei  Tage,  ohne  Stuhlgang  zu  haben.  Seit  dem  16.  5.  99  etwas  Fieber. 
Starker  Durst.  Nach  Abführmitteln  Stuhlgang  von  dispeptischen  stinkenden 
Stühlen.  Seit  dem  21.  5.  99  hohes  Fieber.  Das  Mädchen  ist  schlafsüchtig. 
Die  Mutter  hat  beobachtet,  dass  der  Harn  roth  und  getrübt  ist.  Seit  einer 
Woche  Husten. 

Die  Untersuchung  findet  am  Morgen  des  22.  5.  99  statt.  Temperatur 
40,3^0.  Schlecht  ernährtes  Mädchen,  Haut-  und  Schleimhäute  sehr  blass,^ 
feuchte  belegte  Zunge,  stark  saurer  Mundgeruch,  chronischer  Rachenkatarrh. 
Untersuchung  der  Lungen  negativ.  Bei  der  Untersuchung  des  Abdomens 
findet  man  erweiterte  Magengegend,  Meteorismus  in  dem  oberen  Thcil  des 
Bauches,  der  untere  Theil  ist  weich,  palpabcl,  nicht  schmerzhaft.  Der  mit 
der  Sonde  erhaltene  Harn  ist  roth,  getrübt,  stark  sauer,  Albumen  4  ^/oo- 
Die  mikroskopische  Untersuchung  des  Sedimentes  zeigt  zahlreiche  weisse 
und  rothe,  etwas  zerstörte  Blutkörperchen  und  viele  hyaline,  durch  Blut- 
körperchen bedeckte  Cylinder. 

Das  Fieber  dauert  fort.  Das  Mädchen  ist  immer  schlafsüchtig.  Am 
Morgen  des  23.  5.  99  Temperatur  20,3<>  C.  Kein  Stuhlgang,  stark  belegte 
Zunge,  stark  saurer  Mundgeruch,  vermehrte  Köthung  des  Rachens,  gespannter^ 
überall  meteoristischer  Bauch,  starker  Durst,  absolute  Anorexie.  Der  Harn 
ist  noch  roth  und  getrübt,  spärlich.     Kein  Oedem. 

Das  Fieber  dauert  fort.  Nach  Calomel  einmal  Abgang  von  schwarzen^ 
sehr  stinkenden  Stühlen.  Uebermässiger  Durst.  Am  Morgen  des  24.  5.  99 
Temperatur  39,9®  C.  Belegte  Zunge,  stark  saurer  Mundgeruch.  Die  Athmung 
ist  etwas  beschleunigt  (60).  Die  Untersuchung  der  Lungen  ist  negativ.  Bauch 
weich.  Das  Fieber  hörte  in  den  Nachmittagsstunden  desselben  Tages  auf^ 
um  wieder  in  den  Nachtstunden  zu  steigen.  Manchmal  Abgang  von 
gelben,  stark  stinkenden  Stühlen.  Uebermässiger  Durst.  Am  Morgen 
des  25.  5.  99  Temperatur  40,2 ^'C.  Belegte  Zunge,  der  Mundgeruch  ist 
weniger  sauer.  Untersuchung  der  Lungen  negativ.  Der  Bauch  wird  wieder 
etwas  meteoristisch.  Der  Harn  ist  gelb  geworden,  bleibt  aber  noch  etwas 
getrübt.  Albumen  5  ^/oo«  Die  mikroskopische  Untersuchung  des  Sedimentes 
zeigt  zahlreiche,  von  einigen  Blutkörperchen  bedeckte,  hyaline  Cylinder. 
Die  Temperatur  fiel  am  Abend  des  25.  nieder  und  blieb  seitdem  immer 
normal.  Das  Mädchen  hat  ruhig  geschlafen,  der  Durst  ist  sehr  vermindert. 
Freiwilliger  Stuhlgang  von  grünen  und  gelben  Stühlen.  Am  Morgen  des 
26.  5.  99  Temperatur  37,1  ^C.  Harn  noch  spärlich,  aber  hell,  Albumen  3®/oo- 
Die  mikroskopische  Untersuchung  des  Sedimentes  zeigt  wenige  hyaline 
Cylinder,  einige  Leukocyten,    einige  Zellen    des  Nieren-  und  Blasenepythels. 

Das  Mädchen  kommt  nicht  weiter  zur  Poliklinik,  man  erzählt  mir 
aber,  dass  es  immer  iipyretisch  l)leibt,  ich  kann  nichts  über  die  Nephritis 
erfahren. 
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4.  Bolcini,  Augusta,  5  Jahre  alt.  Bis  12  Monate  durch  eine 
Amme  genährt,  ass  nacK  der  Entwöhniiog  immer  übermässig  und  litt  oft  an 
akutem  Magenkatarrh. 

Am  1.  Juli  1899  ass  sie  eine  grosse  Menge  Pasteten.  In  der  Nacht 
Erbrechen  und  wässerige  Diarrhoe  mit  stark  stinkenden  Stuhlen.  Fieber  bis 
40^0.,  absolute  Anorexie,  starker  Durst,  fluchtige  Schmerzen  auf  der  linken 
Thoraxseite.  Am  2.  Juli  nochmal  Erbrechen,  kein  Stuhlgang,  Morgens 
Fieber  bis  39°,  Abends  normale  Temperatur.  In  der  Nacht  steigt  die 
Temperatur  wieder  an. 

Die  Untersuchung  findet  am  3.  Juli  statt.  Temperatur  38^0.  Gut 
ernährtes  Kind,  belegte  Zunge,  stark  saurer  Mundgeruch,  gerötheter  Rachen, 
ThoraxuntersuchuDg  negativ,  Magengegend  etwas  erweitert,  Bauch  nicht 
schmerzhaft,  Leber  überragt  um  2  cm  den  Rippenrand,  Milz  normal.  Das 
Kind  ist  schläfrig.  In  der  Nacht  sinkt  die  Temperatur  fast  auf  die  Norm. 
Am  Morgen  des  4.  7.  99  Temperatur  37,8 <*C.  Hat  noch  einmal  Erbrechen 
Ton  einer  grünen  Flüssigkeit  gehabt.  Mit  Darmeingiessungen  kommen  grau- 
gelbliche,  stark  stinkende  Stühle  heraus.  Der  Durst  ist  sehr  vermindert. 
Der  Appetit  kommt  wieder.  In  den  Nachmittagsstunden  wird  die  Temperatur 
normal,  um  nie  wieder  zu  steigen.     Harnuntersuchung  immer  negativ. 

5.  Maumarit,  Pietro,  2  Jahre  und  2  Monate.  Bis  9  Monate  durch 
eine  Amme  genährt,  erhielt  aber  Pappen  schon  seit  den  ersten  Lebenstagen. 
Chronischer  Magendarmkatarrh  seit  dem  5.  bis  zum  8.  Lebensmonate.  Seit 
dieser  Zeit  immer  hartnäckige  Stuhlverstopfung.  Isst  ziemlieh  regelmässig, 
sodass  Stuhlgang,  in  Folge  rationeller  Behandlung,  seit  einigen  Monaten  auch 
regelmässig  stattfindet.  Seit  den  ersten  Tagen  im  Juni  1899  stinken  die 
Stühle  stark.  Der  Appetit  ist  sehr  vermindert,  der  Durst  sehr  vermehrt. 
Leichtes  Fieber,  man  kann  aber  nicht  wissen,  während  welcher  Tagesstunden 
es  vorkommt. 

Die  Untersuchung  findet  am  5.  Juni  1899  statt.  Temperatur  39°  C. 
Schlecht  ernährtes  Kind,  rachitisch,  kann  noch  nicht  gehen.  Das  Kind  ist 
auffallend  blass.  Belegte  Zunge.  Katarrhalische  Stomatitis,  gerötheter  Rachen, 
saurer  Mundgeruch,  Thoraxuntersuchung  negativ,  meteoristischer,  gespannter: 
grosser  Bauch,  Milz  und  Leber  normal. 

Das  Fieber  dauert  fort,  nach  Ricinusöl  zahlreicher  Stuhlgang  von 
harten,  schwarzen,  stinkenden  Stühlen.  Durst  immer  übermässig.  In  der 
Nacht  schläft  das  Kind  ruhig.  Am  Morgen  des  6.  Juni  Temperatur  39,2° C. 
Belegte  Zunge,  Mundgeruch  weniger  sauer,  Bauch  immer  gespannt  und 
meteoristisch. 

Das  Fieber  hört  während  der  Nachmittagsstunden  auf,  und  kommt, 
aber  leichter,  in  der  Nacht  wieder;  es  dauert  mit  Abendsremissionen  und 
Morgenerhöhungen  bis  zum  10.  Juni.  Während  dieser  Tage  hat  das  Kind 
einige  Mal  Stuhlgang  von  gelben,  wenig  übelriechenden,  mit  Schleim 
gemischten  Stühlen,  der  Durst  ist  vermindert,  der  Appetit  ist  wieder  gut. 
Die  katarrhalische  Stomatitis  ist  geheilt.  Am  Morgen  des  10.  Juni  1899 
Temperatur  38,4<»C,  am  Abend  desselben  Tages  geringer,  37,2oC.,  seitdem 
kein  Fieber  mehr.     Man  konnte  nie  den  Harn  untersuchen. 

6.  Benoldi,  Ravol.  4  Jahre  altes  Kind,  sehr  unregelmässig  durch 
die    Mutter    gesäugt,    erhielt    aber   schon   seit    den    ersten   Lebenstagen    die 
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gröbsten  Puppen.  Im  dritten  LebeoBJahre  Dunndarmkatarrh.  Am  3.  Mai  1898 
at$8  es  grosse  Mengen  von  Maisbrei,  in  der  Nacht  hohes  Fieber  und  Mattig- 
keit. Am  folgenden  Morgen  nach  Kicinusöl  einmal  Stuhlgang  von  spärlichen^ 
stinkenden,  mit  Speiseresten  gemischten  Stühlen.  Starker  Durst,  vollständige 
Anorexie.  Das  Fieber  dauerte  während  der  folgenden  Tage  fort.  Stuhl- 
Verstopfung.  Am  6.  Mai  noch  einmal  nach  einem  Abführmittel  Stuhlgang 
von  harten,  ballenartigen,  schwarzen  Massen.  Nie  Erbrechen.  Fortdauernd 
schlafsüchtig.     Häufig  Zuckungen  der  oberen  Extremitäten. 

Die  Untersuchung  findet  am  7.  Mai  1898  statt.  Temperatur  39,9^0. 
Gut  ernährtes  Kind.  Auf  der  Nase  und  auf  den  Lippen  Herpes  febrilis. 
Grau  belegte  Zunge,  stark  saurer  Mundgeruch,  gerüthefer  Rachen.  Unter- 
suchung der  Lungen  negativ.  Der  Bauch  ist  weich,  nicht  schmerzhaft.  Milz 
normal.     Die  Leber  überragt  um  2  cm  den  Rippenrand. 

Das  Fieber  dauert  mit  bedeutenden  Schwankungen  fort  Stuhlver- 
stopfung  bis  zum  Abend  des  8.  Mai,  bis  dahin  treten  leichte  Krampf- 
erscheinungen auf,  nach  einer  Darmeingiessung  einmal  Stuhlgang  von 
stinkenden  Stühlen,  ruhige  Nacht.  Am  Morgen  des  9.  Mai  Temperatur 
38,5<^C.  Das  Kind  ist  schlafsüchtig,  immer  belegte  Zunge,  häufiges  Auf- 
stosscn.     Neue  Herpeseruption  auf  der  Nase. 

Das  Fieber  hört  während  der  Nachmittagsstunden  auf,  nach  Calomel 
Stuhlgang,  vorher  von  harten,  später  von  flüssigen,  grünen,  stark  stinkenden 
Stühlen.  Ruhige  Nacht.  Am  Morgen  des  10.  Mai  kommt  das  Fieber  wieder> 
mit  Unruhe  und  Irrreden.  Temperatur  39,8®  C.  Nasenblutung,  belegte 
Zange,  weniger  saurer  Mundgeruch,  kein  Oedem,  kein  Exanthem.  Milz 
nicht  geschwollen.  Bauch  weich,  nicht  schmerzhaft.  Die  Harnuntersuchung 
zeigt  nichts  besonderes,  einen  vermehrten  Indicangehalt  ausgenommen. 
Diazoreaction  abwesend. 

Das  Fieber  dauert  fort,  unruhige  Nacht,  nach  einer  Darmeingiessung 
einmal  Stuhlgang  von  wässerigen,  golbgrünen  Stühlen.  Am  Morgen  des  11. 
Temperatur  39,6*^0.,  während  des  folgenden  Tages  39,4®  C.  Das  Kind  ist 
aber  nicht  mehr  schlafsüchtig,  hat  weniger  Durst.  Harn  normal.  Am  Morgen 
des  13.  Mai  Temperatur  39,3®  C,  am  Abend  39,4«  C,  während  der  Nacht- 
stunden fällt  plötzlich  die  Temperatur  bis  auf  37,2®  C.  nieder,  um  nie  wieder 
über  die  Norm  zu  steigen. 

7.  Zingani,  Elda,  2  Jahre  und  7  Monate  alt.  Durch  eine  Amme 
bis  zum  12.  Lebensmonate  gesäugt.  Nach  der  Entwöhnung  ass  das  Mädchen 
immer  unregelmässig,  besonders  firot,  Obst,  Süssigkeiten.  Seit  sieben 
Monaten  hartnäckige  Stuhlverstopfung.  Am  ersten  Maitage  nicht  gut 
charakterisirtes  Fieber,  welches  4  Tage  dauerte.  Am  20.  Mai  1899  hohes 
Fieber,  Anorexie,  starker  Durst,  Stuhl  Verstopfung,  keinen  Husten,  keine 
Krämpfe. 

Die  Untersuchung  findet  am  25.  Mai  statt.  Temperatur  39,9®  C.  Gut 
ernährtes  Mädchen,  belegte  Zunge,  stark  saurer  Mundgeruch,  sehr  gerötheter 
Rachen,  Thoraxuntersuchung  negativ,  etwas  meteoristischer  Bauch,  Milz 
normal.  Das  Mädchen  ist  fortwährend  schlafsüchtig,  erwacht  aber  manchmal 
und  sucht  zu  trinken.  Stark  saurer  Harn.  Die  Haut  der  Genitalien  and 
der  inneren  Fläche  der  Oberschenkeln  ist  geröthet.  Die  Harnuntersuchung 
bietet  nichts  besonderes. 
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Das  Fieber  dauert  fort:  am  Abend  des  26.  Mai  Temp.  40 ^  C,  nach 
Darraeingicssungen  Abgang  von  schwarzen,  mit  Schleim  und  Speiseresten 
gemischten  Stühlen.  Wahrend  der  Nacht  des  27.  nach  Hicinusöl  viermal 
reichlicher  Abgang  von  stinkenden  Stählen.  Am  folgenden  Morgen  Temp. 
38,3:  das  Mädchen  befindet  sich  besser,  der  Durst  ist  vermindert,  die  Schlaf- 
sucht hört  auf. 

Das  Mädchen  wird  von  einem  Collegen  überwacht,  aber  die  Verord- 
nung w^ird  leider  nicht  regelmässig  befolgt.  In  den  folgenden  Tagen  Fieber 
von  38,5—39,00  C.  mit  Abendcrhohungen  von  39,5—39,80.  Später  fällt  die 
Temperatur  während  des  Tages  bis  auf  die  Norm,  um  Abends  wieder  auf 
38,0 — 38,20  2u  steigen.  Das  Mädchen  hat  Appetit:  es  tritt  freiwilliger  Stuhl- 
gang von  stinkenden  Stahlen  auf:  die  Zunge  ist  aber  immer  belegt,  der 
Mundgeruch  stark  sauer. 

Am  Abend  des  5.  Juni  steigt  plötzlich  die  Temperatur  bis  41,8®;  das 
Mädchen  ist  unruhig,  hat  Kopfschmerzen,  kein  Oedem,  kein  Exanthem^  kein 
Strabismus,  keine  Milzschwellung  u.  s.  w.     Harn  normal. 

Das  Mädchen  hat  mehrmals  Stuhlgang  von  wässerigen  Stühlen.  Am 
Morgen  des  6.  Juni  ist  die  Tomp.  bi:»  auf  die  Norm  herabgesunken.  Am 
Morgen  des  folgenden  Tages  Temp.  37,2.  In  den  Nachmittagsstunden  des- 
selben Tages  eine  flüchtige  Temperaturerhfdiung  bis  38,5 o,  die  nur  einige 
Stunden  dauert:  die  Milz  überragt  nun  um  3  cm  den  Rippenrand:  feuchte, 
belegte  Zunge,  Bauch  weich,  spärlicher  Stuhlgang  von  ül)elriechenden 
Stuhlen.  Am  8»  Juni  steigt  die  Temperatur  wieder  während  der  Nachmittags- 
stunden  bis  auf  39^  C.  Die  Milz  ist  nun  wieder  normal:  das  Fieber  dauert 
zwei  Stunden,  nach  welchen  die  Temperatur  wieder  bis  auf  37°  fällt,  um  nie 
wieder  zu  steigen. 

8.  Soltini,  Nino,  4  Jahre  alt.  Durch  die  Mutter  ziemlich  regel- 
mässig bis  zum  12.  Lel)ensmonate  gesäugt,  nach  der  Entwöhnung  ass  er 
immer  zu  viel,  besonders  Süssigkeiten.  Häufig  stinkende  Stühle:  manchmal 
flüchtiges  Fieber.  Gewöhnlich  Stuhlverstopfung.  Am  6.  Januar  1899  Appetit- 
losigkeit, starker  Durst,  Schlafsucht,  während  der  Nacht  38.2°  C. 

Die  Untersuchung  findet  am  7.  Januar  statt.  Temp.  38,5®.  Feuchte, 
belegte  Zunge,  gerötheter  Rachen.  Thoraxuntersuchung  negativ,  etwas 
meteoristischer  Bauch:  Milz  normal;  Harn  nichts  besonderes. 

D»is  Fieber  steigt  während  der  Nachmittagstunden  bis  37,8®  herunter, 
und  steigt  Abends  auf  38,5*. 

Trotz  der  Darreichung  von  Ricinueöl  und  einer  Darmeingiessung  kein 
Stuhlgang.  Während  der  Nacht  Erbrochen,  aus  flüssigen,  grünen  Stoffen 
bestehend.  Am  Morgen  des  8.  Januar  Temp.  38,50;  stark  belegte  Zunge, 
stark  saurer  Mundgeruch;  gespannter,  meteoristischer  Bauch;  absolute 
Anorexie. 

Abends  37,5**,  während  der  Nacht  steigt  die  Temperatur  bis  38,50; 
einmal    Stuhlgang    von    schwarzen,    stinkenden    Stühlen.      Am    Morgen    des 

9.  Januar    Temp.  38,4 o,   Abends  40,7 O;    nach  Darmeingiessungen  Entleerung 
von  schwarzen,  mit  Schleim  gemischten,  stinkenden  Stühlen. 

Während    der    Nacht    hartnäckiges     Schluchzen.      Am     Morgen     des 

10.  Januar  Temp.  37,2o,    am    Abend  38,2.     Am  Morgen    des    11.  Temp.  370; 
masernartiger  Ausschlag  auf  der  Brust    und    auf   den    unteren  Extremitäten 
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welcher  binnen  drei  Stunden  verschwindet.  Abends  38®;  ruhige  Nacht, 
Am  Morgen  des  12.  Temp.  36,8®;  das  Fieber  kommt  nie.  wieder.  Das  Kin»l 
hat  viel  Appetit,  wenig  Durst,  zweimaliger  Stuhlgang  von  gelben,  noch 
etwas  übelriechenden  Stühlen.  Am  21.  Januar  Herpes  febrilis  auf  den  Lippen: 
während  der  Nacht  hatte  das  Kind  leichtes  Ziehen. 

9.  Pilotto,  Arma,  3  Jahre  alt.  Durch  die  Muttor  bis  drei  Monate, 
später  mit  Kuhmilch  genährt.  Häufig  Diarrhoe:  in  den  letzten  zwei  Monaten 
litt  das  Mädchen  an  akutem  Magendarmkatarrh,  der  8  Tage  andauerte.  Das 
Mädchen  isst  übermässig  und  unregelmässig.  Innere  Stuhlverstopfung.  Seit 
dem  10.  Juli  1899  stinkende  Stühle.  Am  12.  Juli  dreimal  am  Tage  Erbrechen, 
vorher  aus  Speisen,  später  aus  einer  schaumigen,  grünen  Flüssigkeit  be- 
stehend. In  den  Nachmittagsstunden  Fieber.  Während  der  Nacht  steigt 
das  Fieber  noch  hoher,  das  Mädchen  itst  unruhig,  spricht  irre,  hat  starken 
Durst. 

Die  Untersuchung  findet  am  Nachmittag  des  13.  Juli  statt:  Temp.  41.5^ 
Irrereden,  Unruhe.  Ausserordentlich  gut  ernährtes  Mädchen;  belegte 
Zunge;  stark  saurer  Mundgeruch;  gcrötheter  Rachen;  Thoraxuntersuchung 
negativ:  gespannter,  etwas  meteoristischcr  Bauch:  Milz  normal,  kein  Oedem, 
kein  Exanthem  u.  s.  w.  Harn  normal,  vermehrter  Indicangehalt:  Diazo- 
reaction  abwesend.  Nach  einer  Darmeingiessung  reichlicher  Stuhlgang  von 
stark  stinkenden,  mit  viel  Schleim  gemischten  Stühlen.  Um  8  Uhr  Abends 
Temp.  39,5®,  ruhige  Nacht.  Am  Morgen  des  14.  Juli  Temp.  39,3®,  belegte 
Zunge,  stark  saurer  Mundgeruch;  Bauch  weich;  Milz  normal.  Das  Fieber 
dauert  bis  in  die  Nachtstunden  fort;  nach  Calomel  und  einer  Darmeingiessung 
einmal  Stuhlgang  von  grünem,  sehr  stinkendem  Stuhl.  Am  Morgen  des 
15.  Juli  Teni]).  36,9.  Belegte  Zunge,  wenig  saurer  Mundgeruch;  weicher 
Bauch.     Das  Mädchen  hat  viel  Appetit. 

10.  Ta ma SS ia,  Italia,  4  Jahre  alt.  Durch  die  Mutter  bis  zum 
14.  Lebensmonate  unregelmäsig  gesäugt,  ass  nach  der  Entwöhnung  über- 
mässig von  allem,  besonders  Brot,  Obst,  Süssigkeiten.  Immer  Stuhl  Ver- 
stopfung. Seit  dem  15.  Mai  1899  ist  der  Appetit  vermindert,  das  Mädchen 
ist  verdriesslich  geworden,  klagt  immer  über  Durst.  In  den  Nachmittags- 
stunden fast  immer  leichte  Temperaturerhöhung.  Seit  dem  1.  Juni  absolute 
Anorexie,  Schlafsucht. 

Die  Untersuchung  findet  am  2.  Juni  statt.  Temp.  38,2®.  Schlecht 
ernährtes  Mädchen,  etwas  anämisch,  belegte  Zunge,  stinkender  Mundgeruch, 
Rachen  normal.  ThoraxuntersuchuTig  negativ:  harter,  gespannter,  meteoristischcr, 
etwas  schmerzhafter  Bauch.     Milz   normal. 

Während  der  folgenden  vier  Tage  fortdauerndes  schw.ankendes  Fieber, 
einmal  Abgang  von  harten,  sehr  stinkenden  Stählen.  Die  Verordnung 
war  nicht  befolgt.  Am  6.  Juni  Temp.  38,3®.  Das  Mädchen  ist  schlafsüchtig, 
hat  viel  Durst.  Das  Mädchen  kommt  zur  Untersuchung  nach  vier  Tagen 
wieder;  während  dieser  Zeit  hatte  e§  nur  einmal  Abgang  von  weichem, 
stinkendem  Stuhl.  Am  Morgen  des  10.  Juni  Temp.  37,6,  Herpes  labialis; 
belegte  Zunge:  harter,  gespannter,  nicht  schmerzhafter  Bauch. 

Am  12.  Juni  nimmt  endlich  das  Mädchen  die  verordneten  Abführmittel.; 
zahlreicher  Stuhlgang  von  grünen,  stinkenden  Stühlen.  Das  Fieber  hört  auf 
und  kommt   nie  wieder. 
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Behandlung. 

Die  Aufgaben  der  Behandlung  sind  dieselben  als  beim 
Magen darmkatarrh  des  Säuglings:  den  Zustand  unterdrücken, 
welcher  die  Entwickelung  der  Mikroorganismen  im  Darme  be- 
günstigt, d.  h.  die  Ernährung  unterdrücken;  den  Magen  und  den 
Darm  von  den  verfaulten  Stofifen  und  von  den  giftigen  Produkten 
ausleeren  und  die  weitere  Entwickelung  der  Mikroorganismen 
durch  eine  Desinfection  des  Darmrohrs  hindern;  die  Infections- 
und  Intoxicationserscheinungen  bekämpfen;  die  Kräftigung  des 
Körpers  herbeiführen. 

Das  Fasten  und  die  hydrische  Diät  bilden  den  wesentlichen 
Theil  der  Behandlung:  das  Kind  soll  keine  Nahrung,  besonders 
feste  Nahrung,  binnen  der  ersten  24  Stunden  erhalten,  was  sonst 
dem  Wunsch  des  Kindes  selbst  entspricht,  dagegen  werden  wir 
Getränke  darreichen,  den  starken  Durst  zu  befriedigen,  die  Diu- 
rese  zu  erleichtern,  den  Wasser  verlust  zu  ersetzen,  wenn 
Diarrhoe  vorhanden  ist.  Die  Darreichung  von  frischen  Getränken 
oder  von  kleinen  Eisstücken  hat  noch  den  Vortheil,  das  Erbrechen 
zu  bekämpfen  und  gleichzeitig  auch  die  Temperatur  etwas 
heruntersteigen  zu  lassen.  Ich  lasse  immer  kaltes,  gekochtes 
Wasser  mit  einigen  Tropfen  Cognac  darreichen  und  von  Zeit  zu 
Zeit  einige  LöfPel  eines  alkalischen  Wassers.  Mit  dieser  einfachen 
Behandlung  hören  gewöhnlich  bei  leichten  Fällen  alle  Krankheits- 
erscheinungen auf  und  das  Fieber  verschwindet. 

Um  die  verfaulte  Speise  aus  dem  Magen  zu  entfernen,  ist 
die  Magenausspülung  sehr  nützlich;  leider  ist  sie  bei  grösseren 
Kindern  schwer  auszuführen.  Sie  wird  mit  den  gewöhnlichen 
Regeln  ausgeführt  und  am  besten  mit  einer  alkalinischen  Lösung. 
Sie  ist  besonders  in  den  cholerischen  Fällen  nothwendig.  Wenn 
der  Fall  nicht  so  schwer  ist  und  man  glaubt,  den  Magen  aus- 
leeren zu  müssen,  kann  man  ein  Brechmittel  verwenden,  z.  B. 
wie  Comby  räth:  Ipeca  (0,80 — 1,00)  auf  einmal  Morgens. 

Um  den  Darm  zu  entleeren,  was  um  so  mehr  nothwendig 
ist,  als  bei  diesen  Formen  es  an  Diarrhoe  fehlt,  verordnen  wir 
am  besten  die  Darmeingiessungen  und  die  Abführmittel.  Die 
Darmeingiessungen  mit  grossen  Mengen  Flüssigkeiten,  die  nicht 
nur  den  Darm  ausleeren,  sondern  ihn  auch  desinficiren,  besonders 
wenn  man  frische  antiseptische  Lösungen  benutzt,  bekämpfen 
ferner  das  Fieber.  Zwischen  den  verschiedenen  Abführmitteln 
nimmt  Calomel  den  ersten  Platz  ein,  weil  es  als  Abführmittel 
und  gleichzeitig  als  desinficirendes  Mittel  wirkt. 
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Wenn  man  Magen  und  Darm  gründlich  ausgeleert  hat,  ist 
es  nothwendig,  ihre  Desinfection  fortzusetzen.  Die  beste  Methode 
besteht  darin,  dass  man  zweimal  täglich  Darmeingiessungen 
mit  einer  kalten  Flüssigkeit  machen  lässt,  so  lange  es  Fieber  giebt, 
mit  einer  lauwarmen,  wenn  die  Temperatur  wieder  auf  ihre  Norm 
niedergefallen  ist;  so  wird  auch  der  Durst  am  besten  bekämpft. 
Es  ist  aber  nicht  unnützlich,  ein  desiniicirendes  chemisches  Mittel, 
welches  bei  der  Behandlung  der  rerschiedenen  Darmkrankheiten 
angewandt  wird,  hier  anzuführen.  Ich  will  nicht  alle  die  Mittel, 
und  sie  bilden  in  der  That  eine  lange  Reihe,  in  Erinnerung 
bringen;  ich  will  nur  sagen,  dass  ich  in  solchen  Fällen  immer 
das  Benzonaphtol,  mit  Magnesia  gemischt,  mit  dem  besten  Erfolg 
angewendet  habe. 

Die  Adstringentien  finden  bei  diesen  Formen  gewöhnlich 
keine  Anwendung,  weil  Stuhlverstopfung  vorhanden  ist;  aber  auch 
bei  cholerischen,  das  heisst  diarrhoischen  Formen,  kann  man  sie 
nicht  anwenden,  weil  hartnäckiges  Erbrechen  ihre  Darreichung 
hindert. 

Die  Hauptaufgabe  bei  solchen  cholerischen  Formen  ist,  den 
Wasser  Verlust  zn  ersetzen,  was  wir  am  besten  mit  der  Hypoder- 
moclysis  erreichen.  Solche  Injectionen  werden,  wie  bekannt, 
unter  die  Bauchhaut  gethan,  mit  grossen  Mengen  (700  g  und 
noch  mehr  nach  Comby)  einer  0,78  procentigen  Kochsalz- 
lösung. 

Der  Kollaps  wird  mit  Koffein-  und  Aetherinjectionen  be- 
kämpft. 

Bei  den  pyretischen  Formen  ist  es  nicht  nothig,  das  Fieber 
direkt  zu  bekämpfen,  es  hört  gewöhnlich  rasch  nach  der  Darm- 
entleerung auf.  Trotzdem  wenn  Fieber  über  39,8 — 40*  C.  vor- 
handen ist,  besonders  wenn  nervöse  Erscheinungen  zusammen- 
gehen, darf  man  kalte  Bäder  oder  kalte  Umschläge  verordnen, 
unter  strenger  Ueberwachung  des  Kranken. 

Nach  den  ersten  24  Stunden  ist  es  nothwendig,  etwas 
Nahrung  zu  geben,  aber  keine  feste;  bis  zur  vollständigen 
Genesung  soll  die  Diät  ganz  flüssig  sein,  sonst  treten  leicht 
Rückfalle  auf.  Die  Milchdiät  giebt  ganz  gute  Ergebnisse.  Wenn, 
was  nicht  häufig  vorkommt,  die  Milch  nicht  verdaut  wird, 
können  wir  Bouillon  und  kleine  Dosen  Alkohol  erlauben.  Nur 
wenn  die  Genesung  schon  angefangen  hat,  werden  wir  zuerst 
leichte  Suppen,  später  Eier,  weiches  Fleisch  u.  s    w.  erlauben. 

Die  Kinder,    die    einen  akuten  Magen -Darmkatarrh  durch- 
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gemacht  haben,  bleiben  noch  lange  blass  and  schwach.  Diese 
letzten  Zeichen  einer  vorangegangenen  Vergiftung  werden  rasch 
durch  Landaufenthalt  und  Spaziergänge  gehoben. 
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XXII. 

Aus  der  pädiatrischen  Klinik  des  Prof.  Escherich  in  Graz. 

Zur  Charakteristik  des  diastatischen  Enzymes 

in  der  Frauenmilch. 

Von 

Dr.  ERNST  MORO, 

Klin.  AsfllBtent. 

Vor  einem  Jahre  gelang  es  mir,  den  Nachweis  zu  liefern, 
dass  normalerweise  die  Menschenmilch  im  Gegensatze  zu  der 
Kuhmilch  intensiv  saccharificirende  Eigenschaften  besitzt;  und 
zwar  veranlasste  mich  zu  der  Prüfung  der  Frauenmilch  auf  den 
Gehalt  von  diastatischem  Ferment  die  beobachtete  Thatsache, 
dass  die  Stühle  von  Brustkindern  in  weit  höherem  Grade 
saccharificirend  wirken  als  die  Stühle  künstlich  genährter  Säug- 
linge. Der  Weg,  den  ich  damals  einschlug,  war  der,  dass  ich 
massanalytisch  [Methode  Pavy*)]  den  Zuckergehalt  der  Milch 
resp.  des  bekannten  Milchstärkekleistergemisches  vor  und  nach 
der  Einwirkung  auf  die  bekannte  Stärkemenge  bestimmte.  So 
war  es  mir  möglich,  die  vorerwähnte  Thatsache  an  und  für  sich 
zu  constatiren  und  über  die  Intensität  des  Spaltungsprocesses 
eine  Vorstellung  zu  gewinnen;  es  ergab  sich  als  Werth  der 
diastatischen  Wirksamkeit  der  Frauenmilch,  dass  diese  innerhalb 
24  Stunden  den  vierten  Theil  einer  aequivalenten  Stärkemenge 
in  reducirende  Substanz  überzuführen  vermag*);  über  die  Natur 
des  Enzymes  aber  und  über  die  Art  der  Spaltungsproducte  gab 
diese  Methode,  wobei  mit  unveränderter  Frauenmilch  gearbeitet 
wurde,    keinen  Aufschluss.     Zu  diesem  Zwecke    musste  man  der 


*)  F.  W.  Pavy:  Die  Physiologie  der  Kohlehydrate.    Leipzig  und  Wien. 
1895.     S.  73-81. 

»)  Jahrbuch  für  Kinderheilkunde.     N.  F.     XLVII.     Bd.  4.     H. 
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rohen  Fennentlösung,  in  diesem  Falle  der  frischen  Frauenmilch 
>^'enigstens  die  gröbsten  Verunreinigungen  (Zucker  und  Fette) 
entziehen.     Dies  geschah  auf  folgende  Weise: 

Eine  grössere  Menge  frisch  entnommener  Menschenmilch 
(Mischmilch)  wurde  mit  einer  relativ  geringen  (!)  Menge  absoluten 
Alcohols  (höchstens  dem  Doppelten  des  Milchvolumens),  weil  der 
Milchzucker  in  absolutem  Alcohol  nicht  löslich  ist,  sondern  nur 
in  wasserhaltigem,  gefällt,  so  zwar,  dass  die  Milch  aus  einer 
Bürette  dem  in  einem  hohen  Messcylinder  befindlichen  Alcohol 
tropfenweise  zufliessen  gelassen  und  das  Gemenge  gut  geschüttelt 
wurde.  Dabei  wurde  der  grösste  Theil  des  Milchzuckers  und 
ein  Theil  des  Fettes  vom  Alcohol  aufgenommen  und  gelöst;  der 
zarte,  feinflockige  Niederschlag  wurde  vollkommen  absitzen 
gelassen  und  abfiltrirt;  der  gesammelte  Rückstand  —  eine  Butter 
—  fein  zertheilt  und  mit  wenig  absolutem  Alcohol  sehr  sorgfaltig 
digerirt,  decantiren  gelassen,  abfiltrirt,  der  Rückstand  abermals 
gesammelt  und  dieses  Verfahren  in  gleicher  Weise  wiederholt. 
So  gelang  es,  den  Milchzucker  meist  vollkommen  zu  entfernen. 
Von  der  Benutzung  verdünnten  Alcohols  und  Essigsäure,  wobei 
sich  das  Verfahren  kürzer  und  einfacher  gestaltet  hätte,  wurde 
mit  Rücksicht  auf  das  Ferment  selbst  und  seine  Wirkung  von 
vornherein  geflissentlich  abgesehen.  Zur  Entfernung  der  Fette 
wurde  der  schliessliche  Rückstand  mit  Aether  behandelt  und  die 
nach  dieser  Procedur  zurückbleibende  Substanz  im  Vacuum 
getrocknet.  Das  resultirende  Product  stellte  ein  rein  weisses, 
feines  Pulver  dar,  an  Gewicht  ca.  ^1,200  der  ursprünglich 
angewendeten  Milchmenge.  —  Die  so  gewonnene  Substanz  löste 
sich  in  wenig  Wasser,  dem  man  einige  Tropfen  Kaliumcarbon at 
bis  zur  alkalischen  Reaction  zusetzte,  bei  88  °C.,  nach  einiger 
Zeit  nur  selten  vollkommen;  meistens  musste  von  dem  allerdings 
nur  in  geringen  Mengen  vorhandenen  unlöslichen  Rückstande 
abfiltrirt  und  das  Filtrat,  welches  das  gewünschte  Ferment  in 
Lösung  enthielt,  zu  den  Versuchen  verwendet  werden. 

Es  ist  einleuchtend,  dass  die  Substanz  der  Hauptmenge 
nach  aus  Casein  und  Albumin,  wofür  auch  der  positive  Ausfall 
der  Xanthoproteinreaction  spricht,  nebst  einem  Theil  der  Milch- 
salze besteht. 

Für  die  Verdauungsversuche  verwendete  ich  mit  Vortheil 
3  pCt.  dünnflüssigen  Stärkekleister.  Die  Lösung  der  gewogenen 
Substanz  wurde  der  bekannten  Stärkemenge  zugesetzt  und  das 
Gemenge  in  den  Thermostaten  gestellt.    Nach  24  Stunden  wurden 
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die  Versuche  unterbrochen,  um  das  Auftreten  einer  sauren  Reaction 
zu  vermeiden,  welcher  Umstand  in  diesem  Falle  die  Reinheit  der  Ver- 
suche zu  beeinträchtigen  imstande  gewesen  wäre,  sofern  als 
gebildete  Maltose  durch  die  Säurewirkung  allein,  ohne  Ferment- 
einfluss  in  Glucose  hätte  übergeführt  werden  können;  natürlich 
hätte  man  dies  durch  mehrmaliges  Neutralisiren  verhindern  und 
die  Versuche  durch  mehrere  Tage  fortsetzen  können;  allein  hier 
ist  in  erster  Linie  das  schwerwiegende  Moment  ins  Auge  zu 
fassen,  nämlich  die  nach  einigen  Tagen  unvermeidlich  auftretende 
bacterielle  Zersetzung,  welche  durch  unberechenbare  Gährungs- 
processe  ein  namhaftes  Zuckerdeficit  herbeiführen  kann;  dieser 
Umstand  wird  durch  oftmaliges  Neutralisiren  der  bereits  gebildeten 
Säuren  nur  wesentlich  gefördert.  Uebrigens  war  nach  24  Stunden 
bereits  die  grösste  Menge  der  Stärke  gespalten,  was  an  dem 
Betrachten  der  Mischung  direct  zu  sehen  war,  welche  bis  auf 
einen  geringen  Bodensatz  unangegriffener  Stärke  völlig  klar  war. 

Die  Reaction  mit  verdünnter  Jodtinctur  ergab  die  Anwesen- 
heit von  Achroodextrin  („achromic  poTnt"  von  Roberts)  und 
im  geringen  Bodensatze  die  Anwesenheit  von  noch  unaugriffener 
Stärke  und  Amylodextrin. 

Die  geläufigen  Zuckerproben  zeigten  sehr  grosse  Mengen 
einer  reducirenden  Substanz  an. 

Die  Bestimmung  der  Zuckerart  geschah  auf  dem  Wege  der 
Osazondarstellung.  Das  neutral  reagirende  Verdauungsgemisch 
wurde  durch  Vacuumdestillation  auf  ein  kleines  Volumen  eingeengt, 
Liorauf  mit  der  etwa  fünffachen  Menge  absoluten  Alcohol  die 
Dextrine  und  lösliche  Stärke  ausgefällt,  absitzen  gelassen,  filtrirt 
und  das  Filtrat  wiederum  durch  Vacuumdestillation  eingeengt. 
Nach  nochmaliger  Wiederholung  dieses  Vorganges  resultirte  eine 
klare,  wässerige  Lösung,  die  mit  essigsaurem  Phenylhydrazin  am 
Wasserbade  durch  mehrere  Stunden  erwärmt,  nach  dem  Erkalten 
einen  gelbgefärbten,  krystallisirten  Niederschlag  lieferte,  der  unter 
dem  Mikroskope  betrachtet,  die  charakteristischen  Eigenschaften 
der  Maltosazonkrystalle  erkennen  liess. 

Die  amyloly tische  Spaltung  erfolgte  demnach  im  Sinne  einer 
kurzdauernden  Einwirkung  von  Mundspeichelptyalin,  und  zwar 
wurden  in  überwiegender  Menge  Dextrine  und  nur  in  ganz 
geringer  Menge  Malzzucker  gebildet. 

Interessant  ist  das  Verhalten  des  in  Rede  stehenden 
Fermentes  im  Organismus.  Schon  eingangs  erwähnte  ich  der 
auffallenden    Thatsache,    dass    der    Brustmilchkoth    bei    weitem 


Zur  Charakteristik  des  diastatischen  Eozymes  etc.  52/ 

intensiver  diastasire,  als  die  Faeces  von  Kuhmilchkindern, 
Normalerweise  enthält  jeder  Säuglingsstuhl  diastatisches  Ferment, 
das  den  Resten  der  physiologischen  Verdauungssecrete,  ins- 
besondere des  Pankreasptyalin  entspricht,  beim.  Brustmilchstuhl 
kommt  aber  noch  das  mit  der  Nahrung  aufgenommene  Frauen- 
milchenzym   hinzu    und  bedingt  die    erheblich  stärkere  Reaction. 

Ein  ähnliches  Verhalten  bietet  der  Harn  dar.  Bekanntlich 
kann  normaler  und  pathologischer  Harn  verschiedenartige  Fermente 
enthalten.  So  wurde  von  verschiedenen  Autoren,  zuerst  von 
V.  Brücke^),  daraufhingewiesen,  dass  im  Harn  Pepsin  vorhanden 
sei,  und  diese  Thatsache  bereits  klinisch  verwerthet.  Auch  Lab- 
ferment wurde  bisweilen  im  Harn  angetroffen  [Holovtschiner*)]. 

Was  das  Vorkommen  von  diastatischem  Ferment  im  mensch- 
lichen Harne  betrifft,  so  liegen  einerseits  Angaben  vor,  welche 
für  die  Anwesenheit  einer  echten  Amylase  im  Harn  sprechen 
(Holovtschiner),  andererseits  scheint  es  sich  nach  Breusing*'') 
und  V.  Jaksch*)  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  nicht  um  ein 
diastatisches  Ferment  im  wahren  Sinne  des  Wortes,  sondern  viel- 
mehr nur  um  ein  stärkeumwandelndes  Ferment  zu  handeln.  Ich 
selbst  habe  zu  wiederholten  Malen  in  den  Harnen  von  Säuglingen 
(bei  kunstlicher  Ernährung)  echte  Amylase  in  geringer  Menge 
vorgefunden,  in  den  meisten  Fällen  dieselbe  völlig  vermisst.  Die 
Harne  von  Brustkindern  aber  enthielten  ganz  regelmässig  eine 
allerdings  innerhalb  weiter  Grenzen  schwankende,  zumeist  be- 
trächtliche Menge  diastatisches  Ferment.  Da  jeder  Harn 
reducirende  Substanzen  bekanntlich  in  reichlichem  Ausmaasse 
enthält,  ist  es  zweckmässig,  um  einer  Täuschung  zu  entgehen, 
bei  diesen  Versuchen  in  zweifelhaften  Fällen  als  Controlreaction 
für  die  sonst  ganz  vorzügliche  W  orm-Müller'sche  Reductious- 
probe,  die  Phenylhydrazinprobe  zu  Rathe  zu  ziehen.  Auch  darf 
man  den  Punkt  nicht  unberücksichtigt  lassen,  dass  in  seltenen 
Fällen  der  Harn  gesunder  ßrustmilchkinder  schon  von  Haus  aus 
Zuckerspuren  (Milchzucker)  enthalten  kann,  was  ich  einige  Male 
zu  beobachten  Gelegenheit  hatte.  Der  Umstand  nun,  dass  der 
Hai*n  von  Brustkindern  diastatisches  Ferment  ausnahmlos  ent 
hält,  lässt  den  Schluss  zu,  dass  dieses  Ferment  im  directen  Zu 
sammenhange  mit  dem  aufgenommen  Milchenzym  stehe;  er  rückt 

*)  »Sitzungsberichte  clor  Kais.  Akailemie.     (Wien).     48.     618.     1881. 
>)  Virchow's  Arohiv.     104.     42.     1886. 
»)  Virchov's  Archiv.     107,  186.     1887. 
*)  Klin.  Diagnostik.     1896.     449. 
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ferner  die  Frage  nahe,  ob  nicht  auch  bezüglich  des  Blutes  und 
des  Blutserums  von  Brustkindern  analoge  Verhältnisse  obwalten. 

In  diesem  Punkte  aber  lassen  uns  die  qualitativen  Proben 
im  Stiche,  da  jedes  Blutserum  gerade  ausserhalb  des  Organismus 
echte  diastatische  Eigenschaften  besitzt,  was  vielfach  erwiesen 
wurde.  Die  mir  zur  Verfügung  gestandenen  Serumarten,  Sera 
älterer  Kinder,  gelegentlich  der  zu  diagnostischen  Zwecken  unter- 
nommenen Venaesectio  gewonnen,  und  Sera  todter  Säuglinge,  aus 
dem  gleich  post  mortem  durch  Herzpunction  entnommenen  Blute 
dargestellt,  enthielten  sämmtlich  grössere  Mengen  diastatisches 
Ferment,  gleichgiltig,  ob  das  Serum  von  künstlich  ernährten  oder 
von  Brustkindern  stammte. 

Ob  das  diastatische  Enzym  in  der  Frauenmilch  irgend  eine 
physiologische  Bedeutung  besitze,  lässt  sich  zur  Zeit,  zumal  wir 
über  die  Natur  der  unorganisirten  Fermente  überhaupt  nur  sehr 
spärlich  unterrichtet  sind,  nicht  sagen.  Es  ist  ja  eine  bekannte 
Thatsache,  dass  gerade  diastatische  Fermente  im  menschlichen 
Organismus  gemein  und  weit  verbreitet  sind.  So  wurden  solche 
von  mehreren  Autoren  in  den  verschiedensten  Geweben  und 
Gewebsflüssigkeit  unter  gewissen  Bedingungen  angetroffen. 
Seegen  und  Kratschmer^)  gehen  sogar  soweit,  die  These  auf- 
zustellen, dass  alle  Eiweisskörper,  welche  entweder  ganz  oder 
auch  nur  theilweise  in  Wasser  löslich  sind,  diastatisch  wirken. 
Selbst  durch  Kochen  soll  diese  Fähigkeit  des  lebenden  und  todten 
Ei  weisses  nicht  zerstört,  sondern  nur  momentan  sistirt  werden. 
Ich  habe  wiederholt  Organe  von  Säuglingsleichen  auf  das  Vor- 
handensein von  diastatischem  Enzym  geprüft  und  dasselbe  regel- 
mässig in  der  Leber,  im  Muskel,  in  den  Nieren  und  Nebennieren 
gefunden.  Im  Gehirn,  in  der  Lunge,  in  der  Milz,  in  der  Galle 
konnte  ich  es  in  keinem  Falle  nachweisen.  Diese  Ergebnisse  und 
speciell  die  Thatsache,  dass  diastatisches  Enzym  in  der  Menschen- 
milch in  grosser  Menge  vorhanden  ist,  in  der  rohen  Kuhmilch 
hingegen  fehlt,  stehen  im  directen  Widerspruche  mit  der  Be- 
hauptung von  See  gen  und  Kr  at  seh  in  er.  Im  Uebrigen  wird 
durch  die  Ergebnisse  der  ebenfalls  angestellten  Versuche,  dass 
durch  vorheriges  Kochen  der  Frauenmilch  ihr  diastatisches  Ver- 
mögen verloren  geht  und  das  gewonnene  Enzym  durch  die  Hitze 
zerstört  wird,  direct  bewiesen,  dass  es  sich  hier  um  ein  echtes 
Ferment  handelt,  nicht  wie  in  den  Versuchen  von  See  gen  und 
Kratschmer  um  einen  Körper,   wobei  das  mit  dem  allgemeinen 

s)  Pflüger\s  Archiv.     Hd.  XIV.     1877. 
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Fermentbegriffe  innig  verbundene  Postulat,  dass  die  Fermente 
durch  die  Einwirkung  höherer  Temperaturgrade  ihre  specifischen 
Eigenschaften  einbüssen,  hinwegfällt. 

Ueber  die  Frage  nach  der  Herkunft  des  diastatischen 
Frauenmilchenzymes  ist  schwer  mit  voller  Sicherheit  Aufschluss 
zu  geben.  Stammt  dieses  Ferment  aus  dem  Blute  oder  ist  es 
ein  Product  der  Drüsenzelle?  Für  die  Annahme,  dass  dieses 
Ferment  ein  directer  Abkömmling  des  Blutes  sei,  spricht  die 
constante  Anwesenheit  diastatischen  Fermentes  im  menschlichen 
Blutserum,  die  Existenz  eines  „hämodiastatischen  Fermentes" 
einem  Zerfallsproduct  der  Leukocyten  [P.  Castellini  und 
E.  Paracca*)].  Gegen  eine  Identität  des  hämodiastatischen 
Fermentes  mit  dem  Milchfermente  spricht  jedoch  entschieden  der 
Umstand,  dass  diese  beiden  Fermente  sich  in  einem  w^ichtigen 
Punkte  wesentlich  unterscheiden,  nämlich  in  ihrem  Mengenver- 
hältnisse bezw.  in  ihrer  Wirkungsintensität,  und  zwar  so,  dass 
die  Milch  viel  stärker  wirkt  als  das  entsprechende  Placentar- 
blutserum.  Dieses  Verhalten  ist  für  die  Beurtheilung  der  Be- 
ziehungen zwischen  den  beiden  Fermenten  massgebend  und  lässt 
sich  mit  der  vorgeschlagenen  Annahme  nicht  vereinbaren,  denn 
wir  wissen,  dass  die  Fermente  und  fermentartigen  Körper  des 
Blutes  in  verdünnterem  Maasse  in  die  Milch  übergehen,  daselbst 
also  stets  in  einer  geringeren  Menge  anzutreffen  sind.  Ich  er- 
innere hier  an  die  Erfahrungen,  die  man  mit  den  Antikörpern 
des  Blutserums  immunisirter  Thiere  gemacht  hat  [Ehrlich, 
Wassermann,  Kraus  u.  a.*^)],  wonach  übereinstimmend  berichtet 
wird,  dass  da  ein  Verdünnungsverhältniss  von  ca.  1  :  10  statthat. 

Wäre  die  Annahme,  dass  das  Milchferment  aus  dem  Blute 
stamme,  richtig,  so  müsste  man  ferner  erwarten,  dass,  entsprechend 
dem  Mangel  des  Fermentes  in  der  Kuhmilch,  das  Rinderblutserum 
kein  diastatisches  Ferment  besitzt.  Diesbezügliche  Versuche  aber 
zeigten  mir,  dass  die  saccharificirende  Kraft  des  Rinderblutserums 
jene  des  menschlichen  Blutserums  sogar  übertrifft. 

Ich  glaube  demnach  vielmehr  annehmen  zu  müssen,  dass  wir 
es  hier  mit  einer  Eigenthümliohkeit  des  Frauenmilchcaseins  selbst 
zu  thun  haben. 


*)  P.  CftstelÜDi  und  E.  Paracca,  Contributo  allo  studio  del  fcrmento 
emodiastatico.     Morgagni  An.  XXXVI.     August      1894. 
»)  Centralbl.  f.  Bakt.-Paras.     Bd.  17.     No.  16. 
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(Aus  der  pädiatrischen  Klinik  d.  Prof.  Escherich  in  Graz.) 

lieber  „Staphylokokkenenteritis  der  Brustkinder**. 

Von 

Dr.  ERNST  MORO, 

klin.  Asaist^nten. 
(Hierzu  Taf.  II.) 

Dyspeptische  und  catarrhalische  Yerdauungsstörungen  bei 
Brustkindern  sind  eigentlich  wider  Erwarten  häufig.  Der  dotter- 
gelbe, völlig  homogene  Stuhl,  von  salbiger  Consistenz,  mit  seinem 
typischen  Glänze  und  charakteristischen  Wohlgeruche,  der  ideale 
Brustmilchstuhl,  ist  eine  verhältnismässig  seltene  Erscheinung.  Grob 
oder  feindyspeptische,  zerfahrene  Stühle,  mit  einer  grösseren  oder 
geringeren  Schleimbeimengung,  bilden  die  Regel.  Die  Ursache 
dieser  dyspeptischen  und  catarrhalischen  Zustände  liegt  meist 
offen  zu  Tage.  Ein  Missverhältnis  zwischen  Verdauungsvermögen 
und  Nahrung,  durch  eine  minderwertige  Yerdauungskraft  oder 
Assimilationsfähigkeit  einerseits,  durch  absolute  oder  relative 
Ueberfütterung  andererseits  herbeigeführt,  ist  die  hervorragendste 
Veranlassung  der  mechanisch  bedingten  Dyspepsien.  Der  Ueber- 
schuss  der  eingenommenen  Nahrung  verlässt  unausgenützt  den 
Darmtract  und  findet  sich  als  solcher  wieder  im  abgesetzten 
Stuhle.  Eine  weitere  Ursache  derartiger  Störungen,  wobei  die 
Grenze  zwischen  Dyspepsie  und  Catarrh  meist  verwischt  ist, 
bilden  Momente,  die  an  der  Amme  selbst  gelegen  sind:  Mangel- 
hafte Zusammensetzung  der  Milch,  grobe  Diätfehler,  Krankheiten, 
Fieber,  Menstruation,  psychische  Affecte.  Auch  Kälteeinflusse, 
Abkühlungen,  die  den  reizbaren  Säugling  oft  empfindlich  treffen, 
spielen  hie  und  da  in  der  Aetiologie  dieser  catarrhalischen 
Störungen  der  Darmschleimhaut  eine  unverkennbare  Rolle.  Hier- 
her wäre  endlich  der  physiologische  Darmcatarrh  der  Neugeborenen 
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ZU  rechnen 9  jene  Teilerscheinung  der  Allgemeinreaction  des 
Neugeborenen  gegenüber  den  neuen  Yerhältnissen,  gegenüber  dem 
neuen,  ungewohnten  Darminhalte.  Ein  grosser  Teil  von  Darm- 
catarrhen  bei  Brustkindern  bleibt  jedoch  unaufgelärt  und  ist 
ganz  rätselhafter  Natur.  Es  gelingt  nicht,  einen  der  angeführten 
Factoren  dafür  verantwortlich  zu  machen.  Vorher  ganz  gesunde 
und  kräftige  Säuglinge,  welche  die  ihnen  von  der  Natur  aus  zu- 
kommende Nahrung,  eine  Menschenmilch  von  scheinbar  tadellosen 
Eigenschaften,  vorschriftsgemäss  erhalten,  überraschen  uns  plötz- 
lich, ganz  ohne  sichtliche  Veranlassung,  mit  heftigen,  acut  ein- 
setzenden Diarrhoen  und  Erbrechen,  mit  eklatanten  Symptomen 
eines  acuten  Magen-Darmcatarrhes. 

Die  systematische  bacteriologische  Stuhluntersuchung  öffnete 
mir  den  Einblick  in  das  Wesen  dieser  groben  Verdauungsstörungen 
und  ermöglichte  es  mir  somit,  wenigstens  einen  Teil  dieser 
räthselhaften  Darmcatarrhe  zu  erklären.  Die  bacteriologische 
Stuhluntersuchung  zeigte,  dass  diese  Catarrhe  infectiöser  Natur 
sind,  dass  sie  eine  für  sich  abgegrenzte  Form  von  Enteritis  bei 
Brustkindern  darstellen,  die  sich  ätiologisch  ganz  scharf  charak- 
terisieren lässt.  Die  Krankheitserreger  dieser  Fälle  sind 
die  pyogenen  Staphylokokken. 

Den  ersten  derartigen  Fall  hat  Escherich  ^)  beobachtet  und 
in  seiner  Arbeit  über  Streptokokkenenteritis  nebenbei   angeführt 

Herr  Professor  Escherich  gestattete  mir  in  liebenswürdiger 
Weise  die  Wiedergabe  dieses  Falles,  und  danke  ich  ihm  dafür 
und  für  so  manchen  für  die  Beurteilung  der  Ergebnisse  wert- 
vollen Ratschlag. 

Fall  1.  V.  R.,  Mädchen,  10  Tage  alt,  in  hygienisch  tadellosen  Ver- 
hältnissen, wird  anfangs  mit  Gärtner'scher  Fettmilch,  vom  3.  Lebenslage 
an  mit  Amme  ernährt.  Dieselbe  ist  ungemein  milchreich,  sodass  das  Kind 
nach  dem  Trinken  erbricht.  Am  6.  Lebenstage  werden  dünne, 
flüssige  Stühle  mit  Abnahme  des  Körpergewichts  constatiert.  Da 
diese  Störungen  andauerten,  wurde  am  28.  9.  1897  ärztliche  Hilfe 
in  Anspruch  genommen.  An  diesem  Tage  hatte  das  Kind  fast  nach 
jeder  Mahlzeit  Erbrechen  und  seit  gestern  15  flüssige  Ausleerungen,  die 
teils  ans  dyspeptischem  Milchkoth,  teils  aus  grünlichen,  unter  Tenesmus  ab- 
gesetzten Schleimmassen  bestehen.  Im  Munde  leichter  Belag.  Das  Abdomen 
ist  nicht  eingesunken,  der  After  contrahiert,  es  besteht  kein  Fieber. 

Die  mikroskopische  Untersuchung  der  Stühle  zeigt  ausser  Milchresten 
Anhäufung  von  Eiterzellen  im  Schleim;    gefärbt:  eine    vom    typischen  Bilde 


1)  Jahrbuch    für  Kinderheilkunde.    XIX.    N.    F.     II.    2    und   3.     1898. 
p.  186,  87. 
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total  verschiedene  Bacterienvegetation,  nur  ganz  wenige  Colist&bchen,  fast 
ausschliesslich  blaue  Kokken  in  Haufen  oder  zu  ganz  kurzen  Ketten  hinter- 
einander angeordnet. 

Ord.:  Einschränkung  der  Mahlzeiten,  StÄrkekljstier.  Schon  am 
nächsten  Tage  hatte  das  Erbrechen  nachgelassen,  die  Zahl  der  Stühle  war 
auf  4  zerfahrene,  goldgelbgefärbte  J^ntleerungen  zurückgegangen.  Im  ge- 
färbten Präparate  noch  immer  ganz  vorwiegend  die  blauen  Kokken,  jedoch 
schon  eine  grössere  Zahl  Stäbchen. 

Am  2.  10.  war  in  den  Stühlen,  obgleich  dieselben  noch  flüssig  und 
leicht  dyspeptisch  waren,  die  normale  Bacterienvegetation  zurückgekehrt. 
Aber  erst  vom  4.  10.  ab  begann  wieder  die  normale  Gewichtszunahme. 

Von  Stühlen  vom  28.  und  29.  10.  waren  Culturen  angelegt  worden. 
Auf  den  Platten  wuchsen  neben  den  typischen  Golicolonien  reichlich  Kokken, 
die  sich  durch  weitere  Untersuchung  als  identisch  mit  dem  Staphylococcus^ 
pyogenes  aureus  und  albus  herausstellten.  Subcutane  Verimpfung  derselben 
auf  Mäuse  und  Kaninchen  blieben  ohne  Erfolg.  Ebenso  die  directe  Ver- 
impfung des  schleimigen  Stuhles  unter  die  Haut  weisser  Mäuse. 

Fall  2.  St.,  F.,  10  Tage  alt,  Körpergewicht:  2470  g,  wird  am  10.  10.  99 
wegen  Lebensschwäche  unserer  Findelabteilung  zugestellt.  Ernährung  bisher 
ausschliesslich  an  der  Mutterbrust.  Die  Ernährung  mit  Frauenmilch  wird 
im  Spitale  fortgesetzt.  Die  Stühle  von  normaler  Beschaffenheit,  zeigen  ge- 
färbt das  normale  Bild:  schlanke,  gramisch  färbbare  Stäbchen.  (Bacillus 
acidophilus). 

13.  10.  5  Stühle  von  ausnehmend  hohem  Schleimgehalt  und  grob- 
dyspeptischer  Beschaffenheit.  Im  mikroskopischen  Bilde  neben  Bac.  aci- 
dophilus auffallend  zahlreich  gramisch  färbbare  Diplokokken.  Körpergewichts- 
zunahme steil.     Pat.  erreicht  am  14.  10.  2600  g.     Kein  Erbrechen. 

14.  10.  6  Stühle  von  gleicher  Beschaffenheit.  Mikroskopischer  Be- 
fund: idem. 

15.  10.  Steile  Abnahme:  50  g.  9  dyspeptische,  zum  Teil  flüssige, 
spritzende  Stühle.  Zweimal  heftiges  Erbrechen  feinflockiger  Massen.  Kein 
Fieber.  Pat,  blass,  schreit  viel.  Nach  Einführung  des  Darmrohres  sofortiges»^ 
geräuschvolles  Entleeren  eines  vollkommen  serösen,  stark  sauer  reagieren- 
den Stuhles.  Im  gefärbten  Stuhlpräparate  neben  den  normalen  blauen 
Stäbchen  massenhaft  Kokken,  an  einigen  Stellen  zu  Haufen  angeordnet. 
Gelatineplattengnss.  In  den  erbrochenen  Massen  mikroskopisch  reichlich 
Staphylokokkenhaufen  nachweisbar.  Ord.:  Stärkeklystier  mit  0,5  gtt.  Opii. 
Das  Medicament  wird  nicht  behalten,  sondern  sofort  mit  einem  flüssigen 
Stuhle  entleert. 

16.  10.  Abermalige  Abnahme:  60  g.  Kein  Erbrechen  mehr.  Kein 
Fieber.  Pat.  verfallen  und  sehr  blass,  schläft  viel  und  saugt  so  kraftlos,  dass 
ihm  die  Ammenmilch  löffelweise  gereicht  werden  muss.  Abdomen  eher  auf- 
getrieben. 12  flüssige,  gelbgrüne  Stühle.  Mikroskop.:  Abnahme  der  Diplo- 
kokkcnvcgetation,  nur  ganz  vereinzelt  Staphylokokken. 

Ord.:  T.  Opii.  1  gtt.:  50  Reisschleim,  2  stündlich  1  Kaffeelöffel. 

17.  11.  Körpergewichtszunahme.  Stühle  consistenter,  dyspeptisoh- 
schleimig.     Mikroskopisch  keine  Staphylokokken,  zahlreiche  Diplokokken. 
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Aaf  den  Gelatinestuhlplatten  vom  15.  10.  neben  typischen  Colicolonien 
zahlreiche  Diplokokkencolonien  und  vorherrschend  verflüssigende  Colonien 
des  Staphylococcus  pyogenes  albus. 

Hierauf  Besserung;  Rückkehr  der  Stuhlflora  zur  Norm. 

22.  10.  2.  Attaque.  Plötzliche  Abnahme:  50  g.  Temperatursteigerung 
38,2^  Kein  Husten.  Nabel,  Mundschleimhaut  und  Rachenorgane  in  Ordnung. 
9  flüssige  StuhlentleeruDgeu.  Im  bactcrioskopischen  Stuhlpräparate:  reich- 
lich Diplokokken,  einige  ganz  kurze  Kettenformen,  mehrere  Kokkenhaufen. 
Agarplatten  vom  Stuhl. 

Ord.:  wie  am  16.  10. 

23.  10.  Besserung. 

24.  10.  Wiederkehr  der  normalen  Stuhlflora. 

25.  10.  6  normale  Stühle.  Mikroskopisches  Bild:  normal.  Steile 
Zunahme. 

Auf  den  Agarplatten  von  22.  10.  neben  Coli  Staphylococcus  pyogenes 
albus.     Subcutane  Ueberimpfung  der  Reincultur  auf  weise  Mäuse  -^  negativ. 

Fall  3.  R-,  H.  Pat.  wird  am  2.  Lebenstage  mit  einem  Körpergewicht 
von  1600  g  aufgenommen.  Frühgeburt.  Ammenbrust  —  Lioncouveuse. 
Stetiges,  langsames  Steigen  der  Gewichtscurvo.  Allgemeinbefund  der 
relativen  Norm  entsprechend.' 

Am  18.  Lebenstage  1890  g.  Früher  eher  obstipiert  (0 — 1  Stuhl  p.  d., 
Stuhlflora  ganz  normal),  zeigt  Pat.  an  diesem  Tage  plötzlich: 

25.  4.  1899:  5  dyspeptisch-schleimige,  spärliche,  grüne  Stühle.  Im  ge- 
färbten Präparate:  Auftreten  vereinzelter  Diplokokken. 

26.  4.  7  dyspcptische,  stark  schleimige,  zum  Teil  flüssige  Stühle.  Ein 
Stuhl  wird  mit  dem  Darmrohre  aufgefangen  und  mikroskopisch  unter- 
sucht. Die  normalen,  blauen  Stäbchen  fast  gar  nicht  vorhanden,  fast  aus- 
schliesslich Kokken,  besonders  Diplokokken  in  reichlicher  Anzahl,  an 
einzelnen  Stellen  zu  Haufen  angeordnet.  Agarplattenguss.  Kein  Erbrechen, 
kein  Fieber.  Mundschleimhaut  rein.  Kurpergewicht  gleich  geblieben.  Ord.: 
Tannigen  1  g. 

27.  4.  Gewichtszunahme.     3  fast  normale  Stühle.     Stuhlflora  normal. 
Auf  den  Agarplatten  vom  26.  4.:  meist  Coli,  einige  Diplokokken-  und 

reichlich  weisse  Staphylokokkencolonien. 

Fall  4.  G.,  A.  (klin.  Ambulatorium),  5  Monate  alt;  Ernährung  an  der 
Mutterbrust  nebst  Zufütterung  von  Kuhmilch- Wasser  ää  und  russ.  Thee. 
Erhält  seit  5,  11.  1899  ausschliesslich  Muttermilch.  Kind  früher  stets  ge- 
sund und  kräftig,  beginnt  am  6.  11.  zu  fiebern  und  häufig  zu  erbrechen« 
Das  Erbrochene  ist  von  feinflockiger,  stark  schleimiger  Beschaff'enheit.  Zu- 
gleich Auftreten  zahlreicher  Stuhlentleerungen  (8  p.  d).  Diese,  anfangs  von 
normaler  Beschaff'enheit,  werden  am  8.  11.  stark  schleimhaltig  und  grün. 
Am  9.  11.  über  10  vollkommen  wässerige,  spritzende  Ausleerungen.  Mutter 
bringt  das  Kind  ins  klin.  Ambulatorium.  Das  Kind  sieht  sehr  herunter- 
gekommen aus,  ist  matt  und  blass;  Fontanelle  eingesunken.  Haut  trocken, 
Abdomen  aufgetrieben.  Mundschleimhaut  rein.  Entnahme  eines  ganz  serösen, 
mit  vereinzelten  Flocken  gemengten  Stuhles. 

Reaction:  stark  sauer.     Darin  reichlich  reducierende  Substanz. 
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Das  gefärbte  Stuhlpräparat  zeigt  mikroskopisch:  Bacillus  acidophilus  und 
ausserordentlich  reichlich,  dichte  Staphylokokkenhaufen  (s.  Abb.  auf  Taf.  II). 
Ferner  zahlreiche  polymorphkernige  Leukocyten  und  Epithelien.  In  jedem 
Gesichtsfelde  sind  mehrere  Staphylokokkenhaufen  zu  sehen.  Agarplattenguss. 
Ord.:  Calomel,  Theediät,  später  Brust. 

10.  11.  Besserung.     Kein  Erbrechen  mehr. 

11.  11.  Fast  normale  Bruststähle:  dottergelb,  ziemlich  homogen^ 
schleimhaltig.  Darin  fast  normale  Bruststuhlflora,  nur  vereinzelte  Diplo- 
kokken. 

12.  11.  Normale  Stühle  —  normale  Flora,  Befriedigendes  Aussehen 
des  Fat,  Auf  den  Agarplatten  vom  9.  11.:  Coli,  sehr  reichlich  Staphylo- 
coccus  pyogenes  albus  und  Staphylococcus  pyogenes  aureus  (bes.  auf  den 
stärkeren  Verdünnungen,  vereinzelt  Soor. 

Ueberirapfung  einer  Mischcultur  unter  die  Haut  weisser  Mäuse  bleibt 
erfolglos. 

Fall  6.  K.,  K.,  5.  12.  1899,  13  Tage  alt,  wegen  Lebensschwäche  auf- 
genommen. Frühgeburt.  Korpergewicht:  1150  g.  Früher  mit  steriL  Kuh- 
milch ernährt,  bekommt  Fat.  hier  ausschliesslich  Ammenbrust.     Brutkamroer. 

Das  mikroskopische  Bild  der  fast  normalen  Stühle  zeigt  die  gemischte 
Vegetation  des  Kuhmilohstuhles  mit  überwiegender  Menge  roter  Formen. 

7.  12.  5  normale  Stühle.  Normale  Bruststuhlflora.  Bereits  fast  aus- 
schliesslich blaue  Stäbchen. 

8.  12.  7  dünnflüssige,  fast  vollkommen  seröse,  spritzende  Stühle;  darin 
reichlich  unverdaute  Milchreste.  Keine  Temperatursteigerung.  Geringe 
Zunahme  des  Korpergewichtes.  Das  gefärbte  Stuhlpräparat  zeigt  neben  den 
bei  weitem  überwiegenden  blauen  Stäbchen  viele  Diplokokken  in  jedem 
Gesichtsfelde;  an  vereinzelten  Stellen  kleine,  unansehnliche  Kokkenhaufen. 
Gelatineplattenguss. 

Ord.:  T.  Opii  0,5  gtt :  100  Reisschleim  2  stündl.  1   K. 

9.  12.  Besserung.  Fat.  ziemlich  lebhaft.  Temperatur  normal.  5  aller- 
dings noch  flüssige  Stühle  von  schön  gelber  Farbe.  Stuhlflora  noch  nicht 
normal. 

10.  12.  Körpergewichtsabnahme.  Fat.  matt,  Gesichtsausdruck  alt,  ver- 
fallen. Fieber:  38, 1^  10  Stühle,  davon  die  ersteren  flüssig,  letztere 
consistenter,  stark  schleimig.  In  den  aus  der  compacten  Substanz  des 
Stuhles  angefertigten  Präparaten  an  mehreren  Stellen  schöne,  dichte 
Kokkenhaufen. 

Ord.:  T.  Opii  1  gtt :  50  Rschl.  2  stündl.  1  K. 

11.  12.  7  Stühle  von  fast  normaler  Beschaffenheit.  Stuhlflora  normal. 
Fat.  trinkt  gem. 

12.  12.  Vollkommen  normale  Stühle. 

Auf  den  mit  dem  Stuhle  vom  8.  12.  gegossenen  Gelatineplatten  fand 
sich  sehr  zahlreich  lobhaft  verflüssigender  Staphylococcus  pyogenes  albna 
vor;  die  Platten  sehen  infolge  der  zahlreichen  Verflüssigungstrichter,  wie 
von  vielen  Luftbläschen  durchsetzt  aus. 

Die  mit  diesen  Kokken  verimpftc  Maus  bleibt  am  Leben. 


üeber  «StaphylokokkeDenteritis  der  Brustkinder".  535 

Das  Krankheitsbild  entspricht  vollkommen  dem  eines  acuten 
Darmcatarrhes  und  bietet  an  sich  wenig  Interessantes.  Erbrechen 
und  ein  Absinken  der  Körpergewichtskurve  sind  meist  vorhanden; 
Temperatursteigerungen  selten.  Ein  gutartiger  Verlauf  des 
Prozesses  bildet  die  Regel  und  ist  geradezu  typisch  für  diese 
Gruppe  von  Darmcatarrhen.  Nur  in  einem  der  beobachteten 
Fälle  (F.  4)  nahm  das  Krankheitsbild  einen  bedenklichen  und 
bedrohlichen  Charakter  an,  ja  es  erinnerte  anfänglich  in  der  That 
an  das  Bild  der  Cholera  infantum.  Allein  auch  dieser  Fall  führte 
rasch  zur  definitiven  Heilung. 

Allen  diesen  Fällen  gemeinsam  ist  das  plötzliche  Einsetzen 
zahlreicher,  spritzender  Stuhlentleerungen,  eine  ganz  charak- 
teristische Bacterien Vegetation  des  Stuhles  und,  wie  eben  gesagt, 
ein  benigner  Verlauf. 

Die  Mehrzahl  der  Stühle  ist  vollkommen  serös,  von  licht- 
gelber Farbe  mit  einer  grünlichen  Nuance.  Ihre  Reaction  ist 
sauer.  Eine  geringere  Anzahl  der  Ausleerungen  ist  kleinmassig, 
grobdyspeptisch,  ausserordentlich  schleimig,  manchmal  nur  be- 
stehend aus  grünem,  unter  Tenesmus  entleertem  Schleime.  In 
einigen  Fällen  herrscht  dieser  Typus  von  Stühlen  vor  und  ver- 
leiht so  dem  ganzen  Krankheitsbilde  den  Charakter  einer  exquisit 
colitischen  AflFection.  Der  aromatische  Geruch  der  Bruststühle 
ist  stets  erhalten. 

Die  mikroskopische  Untersuchung  der  erstangeführten  Stuhl- 
arten ergiebt  in  überwiegender  Menge  Fettkügelchen,  meist  zahl- 
reiche Drüsen  von  Fettsäurekrystallen  und  Seifen;  die  der 
letzteren  massenhaft  glasigen  Schleim  und  Epithelien.  In  zwei 
Fällen  waren  reichliche  Eitei'körperchen    im  Stuhle    nachweisbar. 

Die  bacterioskopische  Untersuchung  der  Stühle  wurde  aus- 
nahmslos nach  der  Weigert-Escherich'schen  Färbemethode 
vorgenommen  und  ergab  in  sämtlichen  Fällen  ein  eigentümliches 
Bild.  Das  Bild  des  normalen  und  auch  des  gemeindyspep tischen 
Bruststuhles  ist  ein  vollkommen  einheitliches:  In  weit  über- 
wiegender Mehrzahl  blauschwarze  Stäbchen  und  verschwindend 
wenige,  mit  Jod  entfärbte,  rothe  Stäbchen,  sonst  nichts  — 
Bacillus  acidophilus^)  und  vereinzelt  Bacterium  coli  commune. 
Ich  glaube,  es  giebt  in  der  ganzen  klinisch-bacteriologischen 
Diagnostik  kein  so  einheitliches,  mikroskopisches  Bild,  als 
das     eines     nach     angeführter    Methode    gefärbten     Bruststuhl- 


J)  Jahrbuch  f.  Kinderheilkunde,  52.     3.  F.     2.  Bd. 
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Präparates.        Dieses     Verhalten     ist     ein     absolut     constantes, 
es    ändert    sich    ceteris   paribus  niemals.     Umso    überraschender 

und  auf  den  allerersten  Blick  auffallend,  ist  das  Bild,  das  wir  in 

unseren    Fällen    vor    uns    haben.       Hier    sehen    wir    die    blauen 

Stäbchen  in  den  typischen  Fällen  weit  in  den  Hintergrund  treten 

und  fast  in  jedem  Gesichtsfelde  massige,  blau  gefärbte  Staphylo- 

kokkenhaufen ;    aber  auch  in  den  minder  ausgesprochenen  Fällen 

ist  es  nach  einiger  Durchmusterung   schon  des  ersten  Präparates 

nicht  schwer,    den   schädigenden  Eindringling  zu  finden.     Ausser 

diesen  Bacterien arten  finden  wir  sonst  nichts,  als  einzeln  liegende, 

zu  zwei  oder  in  ganz  kurzen  Ketten  (bis  4  Glieder)  angeordnete 

Kokken,  die  schon  morphologisch  durch  ihre  bedeutendere  Grösse 

sich  deutlich  unterscheiden. 

Schon  aus  dieser  Beobachtung  allein  lässt  sich  mit  grosser 
Wahrscheinlichkeit  annehmen,  dass  Staphylokokken  und  Catarrh 
hier  in  einem  ursächlichen  Zusammenhange  stehen,  und  das  inter- 
essante Moment  eines  nahezu  mathematisch  exakten  Eintreffens 
dieses  Verhaltens  mit  den  Krankheitserscheinungen  sichert  die 
Annahme.  Meist  schon  vor  dem  Eintritte  ernsterer  Erscheinungen 
sehen  wir  im  Stuhlpräparate  unter  die  Menge  der  blauen 
Stäbchen  einzelne  Diplokokken  sich  einmischen  und  auf  der  Höhe 
der  intestinalen  Symptome  die  Kokken  das  Feld  beherrschen. 
Damit  fällt  zugleich  das  Auftreten  der  Staphylokokken  zusammen. 
Die  Kokken  verschwinden  meist  früher,  bevor  noch  der  Stuhl 
seine  normale  Beschaffenheit  erlangt  hat,  und  wenn  einmal  die 
typische  Brustmilchkothvegetation  sich  wieder  eingestellt  hat  und 
keine  zweite  Attaque  folgt,  dann  können  wir,  trotz  flüssiger  und 
leicht  dyseptischer  Stuhlbeschaffenheit  beruhigt  annehmen,  dass 
der  Prozess  seiner  Heilung  entgegengeht.  Gerade  diese  Fälle, 
wo  die  Verhältnisse  die  denkbarst  einfachsten,  die  Bilder  die 
reinsten  sind,  zeigen  uns,  wie  eng  verknüpft  mit  den  pathologi- 
schen Darmprozessen  der  Wechsel  in  der  Bacterienflora  des 
Stuhles  ist. 

Es  wird  jedermann,  der  sich  einigermassen  mit  der  bacterio- 
logischen  Untersuchung  des  Brustmilchstuhles  befasst  hat,  nicht 
schwer  fallen,  aus  dem  gefärbten  Präparate  auf  die  Beschaffen- 
heit des  Stuhles  zu  schliessen.  Allerdings  ist  nicht  in  Abrede 
zu  stellen,  dass  oft  trotz  schlechtester  Stühle  tadellose  Vegetation 
vorhanden  ist;  sehen  wir  aber  in  dem  mikroskopischen  Präparate 
eines  Bruststuhles  irgend  eine  andere  Bacterienart  als  die  normale 
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Flora  der  acidophilen  Bacillen,  so  können  wir  mit  absoluter  Sicherheit 
auf  eine  pathologische  Beschaffenheit  des  betreffenden  Stuhles,  auf 
einen  pathologischen  Zustand  des  entsprechenden  Darmes  oder  der 
Verdauung  schliesseii.  Dies  gilt  besonders  vom  häufigen  Auftreten 
der  intestinalen  Diplokokken  im  Stuhle.  Ihr  Erscheinen  im 
Stuhle  hält  immer  mit  abnormalen  Yerdauungsverhältnissen  gleichen 
Schritt.  Ich  stehe  jedoch  an,  diesen  Diplokokkenarten  irgend 
eine  ursächliche  Rolle  beizumessen,  glaube  vielmehr,  dass  sie  als 
normale  Darmbewohner  bei  lebhafter  Schleimsecretion  sich  ver- 
mehren und  mit  einer  regeren  Peristaltik  im  Stuhle  erscheinen. 
Es  gelingt  auch  bei  normalen  Kindern  nach  Verabreichung  eines 
geeigneten  Abführmittels  (Calomel)  ein  derartiges  Verhalten 
experimentell  hervorzurufen. 

Die  intestinalen  Diplokokken  unterscheiden  sich  sowohl 
morphologisch,  wie  kulturell  scharf  von  unseren  Staphylokokken. 
Bekanntlich  beobachten  wir  ja  auch  bei  den,  den  Staphylokokken 
zuzurechnenden  Arten  sehr  häufig  im  Präparate  Einzel-  und 
Doppelkokken.  Während  sich  jedoch  letztere  durch  eine  Constanz 
der  Form,  durch  eine  niemals  wechselnde  runde  Kugelform  aus- 
zeichnen, sehen  wir  gerade  bei  den  Diplokokken  erhebliche 
Schwankungen  in  Gestalt  und  Form  auftreten.  Die  einen  sind 
längsoval,  lancettförmig,  erinnern  an  den  Typus  des  Fraenkel- 
Weichselbaum,  andere  wiederum  queroval.  Sehr  auffallend  ist, 
wie  schon  vorher  angedeutet,  das  Grössenverhältnis.  Die  intestinalen 
Diplokokken  sind  erheblich  grösser  und  plumper  als  die  Staphylo- 
kokken. Der  verlässlichste  Unterschied  dieser  Bakterienarten 
liegt  in  der  Kultur.  Das  charakteristische  Wachstum  der 
Staphylokokken  auf  Agar  ist  genugsam  bekannt:  rein  weisse  oder 
orangegelbe,  konfluierende,  saftige,  üppig  wachsende  Kolonien. 
Die  intestinalen  Diplokokken,  die  verwandtschaftlich  der  grossen 
Gruppe  der  Darmstreptokokken  angehören,  wachsen  träge  und 
langsam  auf  künstlichen  Nährböden  und  bilden  auf  Agar  ver- 
einzelte, winzige  Kolonien;  sie  überziehen  die  schiefe  Agarfläche 
mit  einem  zarten,  trockenen,  aus  vereinzelten,  unansehnlichen, 
tröpfchenförmigen  Kolonien  bestehenden  Flor.  Der  gröbste 
Unterschied  liegt  im  Verhalten  zur  Gelatine.  Die  Staphylokokken 
verflüssigen  die  Gelatine,  die  Diplokokken  gar  nicht.  Auch  auf 
Gelatine  wachsen  die  Staphylokokken  sehr  üppig;  den  Diplokokken 
hingegen  ist  die  Gelatine  ein  wenig  zusagender  Nährboden.  In 
der  Regel  treten  erst  nach  4,  5  Tagen  wenige,  vereinzelte  Kolonien 
auf,  oft  gelingt  es  überhaupt  nicht,   sie  auf  Gelatine  zu  züchten. 
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Während  eine  Verwechslung  der  verschiedenen  intestinalen 
Diplokokken  mit  den  Stuhlstaphylokokken  mikroskopisch  immerhin 
möglich  wäre,  hilft  uns  somit  die  Kultur,  als  der  weit  empfind- 
lichere Nachweis  über  diese  Schwierigkeiten  rasch  hinweg.  In 
allen  Fällen  waren  die  Staphylokokken  natürlich  auch  kulturell 
leicht  nachweisbar,  und  stimmte  ihr  Verhalten  auf  den  Nährböden 
mit  den  Eigenschaften  des  Staphylococcus  pyogenes  albus  und 
aureus  vollkommen  überein.  In  den  Fällen  2,  3,  5  fand  sich  der 
Staphylococcus  pyogenes  albus  allein,  in  den  Fällen  1  und  4 
beide  Staphylokokken,  der  Albus  in  überwiegender  Zahl  vor. 

Mäuse  und  Kaninchen  verhielten  sich  gegenüber  diesen 
Staphylokokken  indifferent. 

Woher  stammen  die  Staphylokokken?  Das  nächstliegende 
ist,  an  die  Staphylokokken  der  normalen  Frauenmilch  zu  denken 
und  diese  als  die  direkte  Infektionsquelle  verantwortlich  zu  machen. 
Wir  müssen  hier  auf  die  Frage  des  Keimgehaltes  der  Frauenmilch 
etwas  näher  eingehen. 

Die  These  von  der  Keimfreiheit  der  normalen  Milch  gesunder 
Frauen  wurde  zuerst  von  Escherich^)  aufgestellt  und  wird  auch, 
insofern  es  sich  um  das  Drüsensekret  als  solches  handelt,  allgemein 
anerkannt.  Desgleichen  rührt  von  Escherich  die  erste  Mitteilung 
über  das  Auftreten  von  Mikroorganismen  in  der  Frauenmilch 
unter  pathologischen  oder  zumindestens  nicht  vollkommen  der 
Norm  entsprechenden  Verhältnissen  her.  Escherich  hat  ganz 
geringe  Milchmengen,  das  Volumen  einer  kurzen  Glascapillare, 
das  etwa  dem  Fassungsraume  einer  Platinöse  entspricht,  zur 
bakteriologischen  Untersuchung  verwendet.  Auf  Grund  einer 
grösseren  Versuchsreihe  kommt  Escherich  zu  dem  Schlüsse, 
dass  die  Milch  gesunder  Wöchnerinnen  mit  völlig  intakten  Brust- 
warzen stets  keimfrei  sei,  die  Milch  von  Müttern  jedoch,  die  bei 
sonst  gesunden  Drüsen  und  normaler  Genitalinvolution  Rhagaden 
oder  Excoriationen  der  Warzen  aufwiesen  oder  infolge  leichter 
oder  schwerer  septischer  Infekte  fieberten,  meist  einen  weissen, 
seltener  einen  gelben  Traubencoccus  enthielten,  die  mit  dem 
Rosenbach  'sehen  Staphylococcus  albus  und  aureus  identisch  sind. 

W^ährend  diese  Ergebnisse  einerseits  bestätigt  wurden 
[Longard*),     Cohn^),    Karlinsky*)]    stiessen    sie    andererseits 


1)  Fortschritte  der  Medizin.     Bd.  3.     1885. 

•)  Arbeiten  aus  dem  patholog.  Institute  München.     (BoUinger.)     1886. 

»)  Zeitschrift  für  Gynäkologie.     Bd.  IL     1885.     Pag.  439. 

^)  Wr.  med.  Wochenschrift.     1888.     No.  28. 
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insofern  auf  Widerspruch,  als  Bum^),  sowie  Cohn  und  Neumann^) 
bei  Verimpfung  grosserer  Mengen  auch  bei  gesunden  Frauen  fast 
regelmässig  Keime  fanden.  Cohn  und  Neu  mann  lassen  ihre 
Untersuchungen  über  den  Keimgehalt  der  Frauenmilch  in  der 
Behauptung  gipfeln,  „dass  die  nach  Reinigung  der  Warze  (mit 
Sublimat  und  Alkohol)  aus  der  gesunden  Brust  einer  gesunden 
Frau  entleerte  Milch  stets  oder  fast  stets  Keime  enthalte".  Der 
wesentliche  Hauptunterschied  der  Co  hn-Neumann'schen  Versuche 
gegenüber  den  früher  angeführten  ist  in  der  Menge  der  zur 
bakteriologischen  Untersuchung  verwendeten  Milch  zu  suchen, 
was  diese  Forscher  selbst  nachdrücklich  betonen.  So  erklärt 
sich  auch  das  abweichende  Resultat  ihrer  Versuche.  Die  Ab- 
hängigkeit der  ganzen  Frage  von  diesem  Faktor  ist  eine  aus- 
schlaggebende. Bei  41  Untersuchungen  der  Milch,  welche  unter 
sterilen  Cautelen  gewonnen  wurde,  fielen  bei  Cohn  und  Neumann 
nur  6  negativ  aus ;  in  diesen  negativen  Fällen  ward  aber  5  mal 
nur  tropfenweise  auf  Agar  verimpft,  und  nur  im  6.  Falle  waren 
mehrere  Tropfen  Milch  zur  Untersuchung  genommen.  Ich  selbst 
habe  im  Sinne  der  Cohn -Neumann 'sehen  Versuchsanordnung 
zu  wiederholten  Malen  die  Milch  unserer  Ammen  untersucht  und 
bekam  jedesmal  ein  positives  Resultat.  Ich  war  in  der  Lage, 
selbst  in  den  letzten  Portionen  der  Milch,  bei  Ammen^  die 
früher  ihre  Brust  austrinken  Hessen,  hierauf  die  letzten  Reste  in 
ein  Fläschchen  entleerten,  nach  selbst  vorgenommener,  sorg- 
fältigster Reinigung  der  Brust  (Seife,  Alkohol,  Aether,  Lysol, 
Sublimat),  wenn  zur  Untersuchung  mehr  als  1  cm^  benutzt  wurde, 
konstant  den  weissen  Staphylococcus  kulturell  nachzuweisen. 

Bezüglich  der  Art  der  Keime  in  der  Milch  decken  sich 
sämtliche  Untersuchungsergebnisse  vollkommen.  Es  handelt  sich 
regelmässig,  wie  schon  Cohn  und  Neu  mann  hervorheben,  um 
Staphylokokken,  und  zwar  häufiger  um  den  Staphylococcus  albus, 
viel  seltener  um  den  Staphylococcus  pyogenes  aureus.  Ausserdem 
konnte  ich  durch  die  Anlegung  von  Milchculturen  auf  sauren 
Nährböden  (saure  Bierwürzebouillon)  noch  einen  anderen  Keim 
in  der  Frauenmilch  regelmässig  nachweisen,  nämlich  den  Bacillus 
acidophilus,  über  dessen  Bedeutung  ich  ^)  bereits  mitgetheilt  habe. 


1)  Archiv  für  Gynäkologie.     Bd.  XXVII.     H.  3. 

')  Virchow's  Archiv    für    pathol.    Anat.    und  Physiol.    und    klin.  Med. 
126.  Bd.     1891. 

»)  Jahrb.  f.  Kinderheilkunde,  52.     3.  F.     2.  B. 
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Nicht  selten  findet  sich  auch  Soor  und  Sarcine  normalerweise  in 
der  Milch. 

Unter  gewissen  pathologischen  Verhältnissen  können  allerdings 
ab  und  zu  auch  andere  Keime  in  der  Frauenmilch  angetroffen  werden: 
der  Pneumococcus  Fraenkel  -  Weichselbaum  (Foa  und 
Bordoni-Uffreduzzi^),  Bozzolo*),  Streptokokken  [Bum*), 
Cohn*),  Cohn-Neumann*)]. 

Während  jedoch  diese  letzteren  Befunde  vereinzelt  dastehen  und 
als  Ausnahmefälle  zu  betrachten  sind,  ist  die  Anwesenheit  von 
Staphylokokken  in  der  Milch  als  eine  regelmässige  Erscheinung 
anzusehen.  Ihr  dominierendes  Vorkommen  in  der  menschlichen 
Milch  erklärt  sich  aus  der  Thatsache,  dass  die  Staphylokokken 
exquisite  Hautparasiten  sind.  Ihr  regelmässiges  Vorhandensein 
an  den  Hautdecken  macht  es  leicht  erklärlich,  dass  sie  auch  an 
den  Brustwarzen  wohnen,  von  wo  aus  sie  in  die  Milchausführungs- 
gänge und  Sinus  eindringen  und  sich  dort  vermehren.  Dass  sie 
die  Milch  in  keiner  Weise  verändern,  dafür  spricht  die  alkalische 
Reaction  der  normalen  Menschenmilch.  Gerade  dieser  Umstand 
bürgt  dafür,  dass  ein  tieferes  Eindringen  der  Kokken  in  das 
Innere  der  Brustdruse  nicht  statt  hat,  sondern  dass  sie  an  den 
Wänden  der  Ausführungsgänge  mehr  oder  minder  festhaften  und 
nur  mit  dem  Acte  der  Milchentleerung  mechanisch  mitgerissen 
werden. 

Die  geschilderten  Verhältnisse  zeigen  nun,  dass  das  Brust- 
kind thatsächlich  so  gut  wie  stets  bei  den  Quantitäten,  die  es 
trinkt,  eine  erhebliche  Menge  von  Staphylokokkenkeimen  mit  der 
Nahrung  aufnimmt,  und  sprechen  im  hohen  Grade  dafür,  dass 
die  autochtonen  Milchstaphylokokken  als  Erreger  der  Staphylo- 
kokkenenteritiden  der  Brustkinder  anzusehen  sind  und  das  typische 
Vorkommen  dieser  speziellen  Erkrankung  bei  Brustkindern  einer- 
seits, das  vollkommene  Fehlen  einer  derartigen  Enteritisform  bei 
künstlich  ernährten  Säuglingen  andererseits  zwingt  zu  dieser 
Annahme. 

Einen  unzweideutigen  Beweis  für  die  Aetiologie  aber  erbringt 


»)  Zeitschrift  für  Hygiene.     IV.     S.  76. 

2)  Berliner  klinische  Wochenschrift.     1891.     No.  23.     S.  554. 

»)  1.  c. 

*)  1.  c. 

*)  1.  c. 
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erst  das  entscheidende  Experiment,    das  von  der  Erkenntnis  der 
Gutartigkeit  dieser  Erkrankung  geleitet,  angestellt  wurde. 

Fall  6.  J.  Vevar,  42  Tage  alt,  2030  g  schwer,  Brustkind  mit 
normalen  Stuhlen  (vollkommen  normale  Stuhlflora!),  seit  4  Wochen 
constante,  regelmässige  Gewichtszunahme  aufweisend,  wird  am  17.  12.  99 
Tersnchsweise  an  die  Brust  einer  frisch  aufgenommenen  Amme  gelegt,  deren 
Milch,  infolge  ausgesetzten  Sauggeschäftes,  auffallend  staphylokokkenreich  war. 
Pat.  trinkt  nur  einmal  die  Brust  aus.  Eine  Stunde  nach  der  Nahrungs- 
aufnahme heftiges  Erbrechen.  Am  gleichen  Tage  plötzlich  5  stark  schleimige, 
dyspeptische  Stühle.  Stehenbleiben  des  Körpergewichtes.  Normale  Tempe- 
raturen. 

Die  mikroskopische  Untersuchung  des  Erbrochenen  ergiebt  reichlichste 
Staphylokokken.  Im  gefärbten  Stuhlpräparate  vorwiegend  Bac.  acidophilus,  nur 
vereinzelt  meist  zu  zweit  angeordnete  Kokken.  Epithelzellen.  Leukocyten. 
Gelatineplattenguss  vom  Stuhle. 

Am  19.  12.  Verschwinden  der  Kokken  im  Stuhle.  —  Allmähliche, 
langsame  Besserung  des  Befindens.     Normale  Gewichtszunahme. 

Auf  den  Gelatineplatten  vom  Stuhl  (17.  12.)  erscheinen  die  normalen 
Colicolonien  durch  typische  intensiv  verflüssigende  Staphylokokkencolonien 
ganz  in  den  Hintergrund  gedrängt.  Die  Platten  sehen  wie  von  zahlreichsten 
kleinen  Luftbläschen  durchsetzt  aus.  Am  18.  12.  sind  die  Staphylokokken 
aus  dem  dyspeptisch-schleimigen  Stuhle  culturell  noch  reichlich  nachweisbar 
Am  19.  12.  Verschwinden  der  Kokken  —  Eintritt  der  normalen  Flora. 

Dieser  Yersuch  beleuchtet  Aetiologie  und  Pathogenese  der 
Erkrankung.  Der  Versuch  lehrt,  dass  die  Milchstaphylokokken 
im  Stande  seien,  die  Schädlichkeiten  der  Magensäure  zu  über- 
winden, in  den  Darmcanal  zu  gelangen  und  nachdem  sie  einen 
unverkennbar  schädlichen  Einfluss  auf  den  Verdauungsapparat 
ausgeübt  hatten,  im  Stuhle  wieder  zu  erscheinen.  Der  Versuch 
zeigt  wiederum,  dass  mit  der  Schwere  der  Krankheitserscheinungen 
das  Auftreten  der  Staphylokokken  im  Stuhle  zusammenfällt,  zeigt 
in  schöner  Weise  die  Eliminierung  der  Kokken  durch  die  nor- 
malen Darmbacterien  und  die  Gutartigkeit  des  ganzen  Processes. 
Der  Versuch  lehrt  endlich,  dass  eine  grosse  Menge  der  einge- 
nommenen Keime  für  das  Zustandekommen  des  Darmkatarrhes 
von  hervorragender  Bedeutung  ist. 

Wir  müssen  uns  vorstellen,  dass  die  Staphylokokken,  sowie 
sie  auf  den  Schleimhäuten  des  Rachens,  der  Tonsillen,  der  Con- 
junctiven,  der  Paukenhöhle  u.  s.  w.  unter  Umständen  zu  Ent- 
zündungs-  und  Eiterungsprocessen  Veranlassung  geben  können, 
sie  auch  die  Darmschleimhaut  in  gleicher  Weise  zu  affi eieren  im 
Stande  sind. 
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Ich  möchte  nochmals  speciell  betonen,  dass  das  ausschliess- 
liche Vorkommen  der  Staphylokokkenenteritis  bei  ßrastkindern 
dieser  Krankheit  ein  um  so  interessanteres  Gepräge  verleiht.  So 
schreibt  Escherich^)  in  seiner  Arbeit  über  Streptokokkenenteritis: 
,, Speciell  ist  es  auffallend,  dass  der  weitverbreitetste  Eitererreger, 
der  ja  gleichfalls  bei  den  septischen  Zustanden  des  Säuglings- 
alters eine  so  grosse  Rolle  spielt,  der  Staphylococcus  pyogenes 
aureus  und  albus,  so  selten  im  Stuhle  und  unter  Verhältnissen 
gefunden  wird,  die  eine  pathogene  Wirkung  desselben  vom  Ver- 
dauungstracte  aus  wahrscheinlich  macht." 

Die  Frage,  warum  die  Staphylokokken enteritis  bei  Brust- 
kindern unter  den  gegebenen  Verhältnissen  nicht  häufiger  auf- 
tritt, warum  eventuell  von  zwei  Kindern,  die  an  der  Reichen 
Amme  trinken,  das  eine  von  der  Affection  ergriffen  wird,  das 
andere  davon  verschont  bleiben  kann,  ist  natürlich,  wie  alle  der- 
artigen Fragen,  nicht  leicht  zu  beantworten.  Die  Ursachen  können 
einmal  in  der  Milch  gelegen  sein.  Vor  allem  kommt  es  sicherlich 
auf  die  Quantität  der  Keime  an.  Die  Menge  der  Keime  aber 
ist  in  erster  Linie  abhängig  von  der  Raschheit  der  Absonderung 
und  Strömung  in  der  Drüse.  Eine  Milch,  die  sparsamen  Abgang 
findet,  enthält  eine  reichliche  Anzahl  von  Keimen.  Die  Sachlage 
ist  ja  sehr  natürlich.  Je  längere  Zeit  seit  der  letzten  Milch- 
entleerung verflossen  ist,  desto  günstiger  sind  die  Verhältnisse 
für  die  Staphylokokken,  die  Bewohner  der  Ausführungsgänge, 
die,  durch  die  Milch  nicht  weggeschwemmt,  zu  ihrer 
rapiden  Vermehrung  reichlich  Gelegenheit  hatten.  Cohn  und 
Neumann*)  haben  in  derartigen  Fällen  bis  500  Staphylo- 
kokkencolonien  auf  l  cm^  Milch  gezählt.  In  Klammern  möchte 
ich  erwähnen,  dass  diese  Autoren  gelegentlich  eines  solches  Falles 
von  Milchstauung  mitteilen,  dass  das  Kind  dieser  Amme  an 
Brechdurchfall  litt,  nicht  mehr  saugen  konnte  und  die  reichlich 
vorhandene  Milch  durch  Auspressen  in  seinen  Mund  entleert 
werden  musste.  Ich  wage  es,  trotzdem  ich  keinen  näheren  An- 
haltspunkt hierfür  besitze,  zu  vermuten,  dass  es  sich  auch  hier 
um  Staphylokokkenenteritis  gehandelt  haben  mochte.  Für  unsere 
Fälle  1  und  6  trifft  sicherlich  ein  derartiges  Verhalten  ein.  Auch 
bei  Fall  4  handelte  es  sich  um  analoge  Zustände,  da  die  Mutter- 
milch infolge  der  anfangs  gepflogenen  künstlichen  Zufütterung 
ihren  normalen  Absatz  nicht  finden  konnte. 


1)  1.  c. 
>)  1.  c. 
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Ein  zweiter  Factor  ist  der  Virulenzgrad,  der  ja  bekanntlich  ge- 
rade bei  den  Staphylokokken  ganz  ausserordentlichen  Schwankungen 
unterworfen  ist, 

Karlinsky^)  berichtet  über  einen  von  ihm  gelegentlich 
einer  Puerperalsepsisepidemie  an  der  Innsbrucker  Klinik  be- 
oba<2hteten  tödlichen  Fall  von  gastrointestinaler  Sepsis  bei  einem 
Kinde,  das  an  der  Brust  einer  fieberhaft  erkrankten  Mutter  ge- 
trunken hatte.  Das  Ergebnis  der  bacteriologischen  Untersuchung 
des  Falles  war:  Zahlreiche  Staphylokokken  in  der  Muttermilch, 
im  Stuhle  und  Blute  des  Säuglings.  Mit  den  aus  diesem  Falle 
gezüchteten  Staphylokokken  stellte  Karlinsky*)  eine  grosse 
Reihe  von  Tierversuchen  an  und  konnte  experimentell  die  gleichen 
Verhältnisse  bei  Kaninchen,  Hunden  und  Katzen  hervorrufen. 
Die  Staphylokokken  erwiesen  sich  als  hochgradig  virulent  und 
pathogen.  Die  an  den  Brüsten  des  mit  Staphylokokken  intra- 
venös geimpften  Muttertieres  säugenden  Jungen  verendeten  an 
Sepsis  mit  vorwiegend  intestinalen  Begleiterscheinungen. 

Obgleich  die  Fälle  Karlinsky's  mit  unseren  gutartigen 
Staphylokokkencatarrhen  sich  nicht  decken,  ist  ihnen  doch  eine 
gewisse  Aehnlichkeit  gemein;  es  vereint  sie  innig  das  aetiologische 
Moment,  die  Staphylokokken  der  Muttermilch.  Der  wesentliche 
Unterschied  unserer  Fälle  vom  Staphylokokkenenteritisfalle 
Karlinsky's  besteht  aber  darin,  dass  es  sich  bei  uns  um  völlig 
gesunde  Mütter  mit  normalem  Localbefund  der  Brustwarzen 
handelte,  während  dort  die  Mutter,  der  die  Milch  entstammte, 
septisch  erkrankt  war. 

Ein  weiterer  Factor  ist  endlich  im  Kräftezustand  des  Säug- 
lings gelegen.  Unsere  Säuglinge  waren  meist  schwächliche  (2,  4, 
5,  6)  wenig  widerstandsfähige  Kinder.  Es  ist  entschieden  auf- 
fallend, dass  es  sich  meist  um  die  früheste  Lebensperiode, 
um  Säuglinge  der  ersten  Lebens woehen  handelte,  und  man 
kann  sich  dessen  nicht  erwehren,  auch  hier,  wie  so  häufig, 
an  den  Begriff  einer  erhöhten  Disposition  zur  Infection  zu 
appellieren. 

Was  die  Verhütung  derartiger  Störungen  anlangt,  so  muss 
als  wichtigster  Punkt  hervorgehoben  werden,  dass  die  nach 
längerer  Unterbrechung  des  Sauggeschäftes  im  Zustande  der  Stase 
befindliche    Milch,    insbesondere  die    ersten    Milchportionen    dem 


1)  Wien.  med.  Wchschft.     No.  28.     1888. 
«)  Prag.  med.  Wchschft.     No.  22.     1890. 
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Kinde  nicht  verabreicht  werden  dürfen,  sondern  vor  Anlegung 
des  Säuglings  durch  Ausdrücken  zu  entfernen  sind.  Dieses  Ver- 
fahren ist  seit  langem  ein  alter  und  vielgeübter  Brauch  bei 
stillenden  Frauen;  denn  die  Erfahrung  hat  gelehrt,  dass  diese 
Milch  den  Kindern  übel  bekomme. 

Dieser  alte  Grundsatz  ist  durchaus  gerechtfertigt  und  findet 
auch  hierin  eine  neue  Begründung. 

Es  liegt  in  der  Natur  der  Sache,  dass  die  sorgfältige  Rein- 
haltung der  Brüste,  systematische  Waschungen  der  Warzen  mit 
absolutem  Alcohol  und  Wasser  ein  weiteres,  bedeutsames  Moment 
in  der  Prophylaxe  der  vorliegenden  Erkrankung  darstellt. 

Als  therapeutisches  Mittel  gegen  den  Catarrh  verwendeten 
wir  mit  grossem  Vorteil  Opium  (Tinct.  opii  1  gtt. :  500  Reis- 
schleim, 2stdl.  1  KafPeelöfPel).  Irrtümlich  gehandelt  wäre  es  ent- 
schieden, dem  Kinde  die  Brust  zu  entziehen,  denn  an  einer  ge- 
sunden Brust  verdirbt  nichts. 


XXIV. 

Aus  dem  Carolinen-Kinderspitale  und  dem  ohemischen  Laboratorium  der 

Krankenanstalt  Rudolfsstiftung  in  Wien. 

Versuche  über  die  Ausnutzung  des  Kuhmilchcaseins. 

Von 

Dr.  WILHELM  KNOEPFELMACHER. 

Die  Versuche,  welche  bisher  über  die  Ausnutzung  der 
Eiweisskörper  der  Kuhmilch  ausgeführt  worden  sind,  haben  sich 
zumeist  in  der  Richtung  bewegt,  die  Menge  des  eingeführten 
MilchstickstofPs  zur  Menge  des  Eothstickstoffs  in  Relation  zu 
setzen.  Erst  in  den  letzten  Jahren  sind  Versuche  unternommen 
worden,  die  Ausnützung  des  Kuhmilchcaseins  direkt  zu  bestimmen. 
Hierzu  dienten  zumeist  die  aus  Kuhmilchcasein  dargestellten 
Präparate  (Nutrose,  Eucasin,  Plasmon  usw.).  Diese  Versuche  haben 
übereinstimmend  gezeigt,  dass  die  Ausnützung  der  Milcheiweiss- 
präparate  eine  vorzugliche  ist;  der  procentische  Stickstoffverlust 
durch  den  Koth  war  im  Allgemeinen  geringer  als  bei  reiner 
Milchnahrung.  Dies  gilt  wenigstens  von  der  Milchnahrung  Er- 
wachsener. Beim  Säugling  haben  die  bisher  vorliegenden  Milch- 
stoffwechselversuche eine  bessere  Stickstoffausnützung  ergeben, 
als  beim  Erwachsenen.  Doch  ist  die  Zahl  der  Ausnützungsver- 
suche  am  gesunden  Säugling  noch  eine  recht  geringe.  Vergleichen 
wir  die  Zahlen,  welche  an  mit  Frauenmilch  ernährten  Säuglingen 
gewonnen  wurden,  mit  jenen  des  gesunden  Kuhmilchkindes,  so 
zeigt  sich  keine  wesentliche  Differenz.  So  hat  Michel*)  in 
7  Versuchen,  welche  4  bis  14  Tage  alte  Frauenmilchkinder  be- 
trafen,   im    Mittel    6,4  pCt.    des    Nahrungsstickstoffs    im    Kothe 


»)  Ch.  Michel,  L'Obstetriquo.     1896,  pag.  140  und  1897,  pag.  518. 
Jahrbach  f.  Kinderheilkunde.    N.  F.    LH,  KrgäozuDgsheft  37 
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wiedergefunden;  hierbei  schwankten  die  Zahlen  in  den  einzelnen 
Versuchen  zwischen  3,38  pCt.  und  9,42  pCt.  Die  höheren  Zahlen 
in  den  Versuchen  von  Lange  und  Behrendt),  Freund-), 
Kubner  und  Heubner*)  erklären  sich  daraus,  dass  die  Versuchs- 
kinder während  der  Dauer  der  Versuche  nicht  ganz  gesund  waren. 
Die  Versuche,  welche  an  Kuhrailchkindern  ausgeführt  worden 
sind,  haben  zumeist  auch  magendarmkranke  Kinder  betroflfen. 
Und  selbst  an  diesen  wurde  oft  noch  eine  ziemlich  gute  Stick- 
stofiFausnutzung  gefunden.  Im  Versuche  von  Freund  hat  das 
Kind  (Versuch  II)  bei  Ernährung  mit  *s  Milch  trotz  faulig 
riechender  Stuhle  nur  4,9  pCt.  des  Nahrungsstickstoffs  im  Knthe 
ausgeschieden,  in  Kell  er 's*)  Versuch  II,  bei  zur  Hälfte  ver- 
dünnter Milch  4,1  pCt ,  im  Versuche  III  desselben  Autors  bei 
•/a  Milch  6,8  pCt.,  bei  unverdünnter  Milch  nur  4,8  pCt.  des 
Nahrungsstickstoffs  durch  den  Koth  verloren.  In  der  Versuchs- 
reihe von  Rubner  und  Heubner'*)  hat  das  gesunde,  7  Monate 
alte  Kuhmilohkind,  das  mit  unverdünnter,  mit  Milchzucker  ver- 
setzter Milch  ernährt  worden  war,  nnr  G,4  pCt.  des  aufgenom- 
menen Stickstoffs  durch  den  Koth  ausgeschieden.  In  den  zahl- 
reichen, aber  kurzdauernden  Versuchen  von  Lange*),  in  welchen 
die  Säuglinge  mit  Ileubn  er-Soxhlet's  ^g  Milch  ernährt  worden 
sind,  schwankte  die  Stickstoffausscheidung  durch  den  Koth  zwischen 
3,4  und  7,4  pCt.  Der  mittlere  Stickstoffverlust  durch  den  Kotli 
betrug  nur  4,54  pCt.  des  Nahrungsstickstoffs. 

Ich  habe  mich  mit  Kück sieht  auf  bereits  früher  veröffent- 
lichte Versuche  veranlasst  gesehen,  die  Ausnützung  des  Caseins 
nach  2  Richtungen  zu  studiren:  einerseits  nach  der  Ausnützung 
des  Stickstoffs,  andererseits  nach  der  Ausnütz ung  des  Phosphors, 
der  im  Caseinmolekül  gebunden  ist.  In  Bezug  auf  die  theoreti- 
schen Ueberlegungen  und  die  einschlägige  Litteratur  kann  i<*li 
hier  auf  meine  frühere  ausführliche  Arbeit')  verweisen.     Ich  will 


*)  Lange  uiul  Behrcnd,  .lahrbiich  f.  Kin(UM*h(Mlkuiule.  ßil.  44.  1897. 
pag,  339. 

»)  W.  KreiiniL  Ibhl.     1898.     Bd.  48.     pair.  137. 

^)  Rubner  und  lloubner,  Zoitsclir.  f.  Bioh>jTio.     Bd. 36.     1898.  pag.  1. 

*)  A.  Koller,  Contralblatt  f.   innere  Med.     1898.     Nn.  21. 

^)  Rubner  und  He  üb  n  er,  Zeitschrift  für  Biologie.  1899.  Bil.  38. 
pag.  315. 

«)  G.  Lange,  Jahrb.  f.  Kinderheilk.     Bd.  39.     1895.     pag.  21(5. 

')  Verdauungsröckst  ändo  bei  der  Ernährung  mit  Kuhmileh  und  ihre 
Bedeutung  für  den  Säugling.  Beiträge  zur  kiin.  Mediein  u.  Chirurgie.  1898. 
Heft  18. 
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hier  nur  kurz  erwähnen,  dass  zwei  Umstände  von  vorneherein 
dafür  sprechen,  die  Ausnützung  des  Milchcaseins  nicht  nur  in 
Bezug  auf  den  Stickstoff,  sondern  auch  in  Bezug  auf  den  Phosphor 
zu  untersuchen.  Vor  Allem  bereitet  der  grosse  Reichthum  der 
Verdau ungssäfte  an  Stickstoff  der  Bestimmung  des  unresorbirten 
Nahrun gsstickstoflfs  im  Kothe  grosse  Schwierigkeiten.  Und  fürs 
Zweite  spaltet  sich  bei  künstlicher  Digestion  des  Caseins,  und 
ganz  besonders  des  Paracaseins,  ein  Körper  ab,  der  an  Phosphor 
um  ein  Mehrfaches  reicher  ist,  als  das  Casein  selbst.  Es  muss 
darum  die  Bestimmung  des  Phosphors  im  Kothe  ein  charak- 
teristischeres Maass  für  die  Caseinausnützung  abgeben,  als  die 
StickstoflFbestimmung.  Denn  bei  einem  gleichen  Verdauungsrück- 
stande muss  die  Menge  des  organischen  Phos[)hors  im  Kothe  ver- 
haltnissmässig  mehr  erhöht  werden,  als  die  StickstoflFmenge. 

Die  Ausführung  solcher  Versuche  kämpft  jedoch  mit  der 
Methodik.  Die  Monge  des  zugeführten  Caseinphosphors  kann  man 
zwar  leicht  bestimmen;  dazu  genügt  die  F'ällung  des  Caseins  der 
Milch,  die  Bestimmung  des  Stickstoffs  in  der  Fällung,  und  aus 
dem  bekannten  Verhältnisse  von  N.:P.  im  Casein  lässt  sich  die 
zugeführte  organische  Phosphormenge  leicht  feststollen.  Aber  die 
Bestimmung  des  organischen  Phosphors  im  Kotho,  seine  Trennung 
von  den  anorganischen  phosphorsauron  Salzen  macht  Schwierigkeiten. 
I<*h  habe  mich  in  frühereu  Versuchen  an  die  Vorschriften  von 
llopj)e-Sey lor's  Lehrbuch  gehalten  unil  diese  Trennung  durch 
Behandlung  mit  verdünnter  (2 — 3  proc.)  Salzsäure  zu  erzielen  ge- 
sucht; in  den  letzten  Jahren  habe  ich  mich  aber  überzeugt,  dass 
diese  Methode  an  Exaktheit  zu  wünschen  übrig  lasst.  Ks  gelingt 
zwar  öfters,  auf  diese  Weise  die  Hauptmasse  der  Phosphate  wog- 
zuwaschen,  aber  manchmal  —  nicht  immer  —  bleiben  doch  er- 
hebliche Mengen  derselben  im  Kückstande.  Davon  kann  man 
sich  leicht  durch  die  Untersuchung!:  des  ausü^ewasclionen  Rück- 
Standes  auf  Kalk  und  Magnesia,  deren  neutrale  und  einfachsaure 
Salze  ganz  besonders  schwer  löslich  sind,  überzeugen.  Das  habe 
ich  bereits  in  einer  früheren  Mittheilung  ^)  bemerkt,  und  über  die 
gleiche  Erfahrung  berichtet  auch  Müller^)  anlässlich  der  Na<-Ii- 
prüfung  meiner  Versuche.  Doch  muss  ich  bemerken,  dass  es 
auch  mit  dieser  Methode  oft  gelingt,  bis  auf  sehr  geringe  Mengen 
den  Kalk  in  Lösung  zu  bringen.     Diesbezüglich  verweise  ich  auf 

>)  WieiKM-  klinische  Wochon>chrift.     18!KS,  Xo.  45  und  1899,  No.  .Vi. 
»)  P.  Mililer,  Zeitschrift  f.  Biologie.     13(1.  39.     PJOü.     pajr.  A;)\, 
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die  Analysen  der  Versuche  I  und  11  in  den  im  Anhange  beige- 
fügten Belegen.  Im  Versuche  la  habe  ich  nach  der  Behandlung 
mit  2  proc.  HCl.  und  Waschen  mit  Wasser  bis  zum  Verschwinde» 
der  Chlorreaktion  aus  3,76  g  Milchkoth  nur  noch  0,00239  g  CaO 
gefunden,  im  Versuche  IIb  dagegen  aus  3,42  g  Koth  eines  anderen 
Kindes  noch  0,378  g  CaO.  Im  Versuche  IIa  aber  waren  aus 
3,32  g  Milchkoth  nach  gleicher  Behandlung  nur  mehr  0,00388  g 
CaO  darzustellen.  Diese  Methode  ist  also  unzuverlässig  und 
schon  seit  längerer  Zeit  von  mir  verlassen  worden.  Ich  habe 
darum  bei  den  hier  anzuführenden  Ausnützungs versuchen  die  von 
Kossei  zur  Bestimmung  des  Nucleinphosphors  in  den  Organen 
angewendete  Methode  benützt,  welche  in  der  That  viel  gleich- 
massigere  Resultate  giebt.  Diese  Methode  habe  ich  in  folgender 
Weise  geübt:  2 — o  g  fein  gepulverten  Trockenkoths  werden  in 
einer  Porcellanschale  3 — 4  mal  mit  ca.  100  ccm  Alcohol  auf  dem 
Wasserbade  gekocht,  vom  Alcohol  wird  jedesmal  abfiltrirt.  Dann 
wird  der  Koth  mehrmals  mit  siedendem  Aether  ausgezogen,  ge- 
trocknet und  trocken  mit  einer  geringen  Menge  (ca.  10 — 20  ccm) 
20  proc.  Salzsäure  mit  Hilfe  eines  Pistills  verrieben.  Allmählich 
werden  dann  noch  50 — 80  ccm  derselben  Salzsäure  hinzugefügt; 
mit  dieser  Säure  und  kleinen  Stückchen  aschenfreien  Filters  das 
Pistill  gereinigt.  Nach  12 — 20  stündigem  Stehen  wird  Gerbsäure 
(10  proc.  Lösung,  davon  ca.  15  ccm)  hinzugefügt,  durchgerührt, 
nach  einiger  Zeit  wird  vom  Rückstand  abfiltrirt.  (Es  wird  das 
früher  bei  der  Alcohol-  und  Aetherextraction  benützte  aschefreie 
Filter  angewendet.)  Der  Rückstand  am  Filter  wird  mit  Salz- 
säure- und  tanninhaltigem  Wasser  so  lange  gewaschen,  bis  auch 
grössere  Mengen  des  Filtrats  (100 — 150  ccm)  mit  molybdaen- 
saurem  Ammon  geprüft,  keine  Phosphorsäurereaction  geben.  Dann 
wird  das  Filter  getrocknet,  neuerlich  durch  Aufgiessen  mit  Alcohol 
und  Aether  extrahirt  und  getrocknet.  Zur  Phosphorsäurebestimmung 
bediente  ich  mich  jetzt  der  Neu  mann 'sehen  Methode:  Zufügen 
von  20  ccm  Kjeldalil- Schwefelsäure  und  15—20  g  Ammonitrat. 
Letzteres  habe  ich  allmählich  in  kleinen  Portionen  in  die  heisse 
Säure  eingetragen,  da  ich  so  am  besten  Ueberschäumen  ver- 
meiden konnte.  Mit  Hilfe  von  molybdaensaurem  Ammon  und 
dann  von  Magnesiamixtur  wurde  in  üblicher  Weise  der  Phosphor 
als  pyrophosphorsaure  Magnesia  durch  Wägung  bestimmt. 

Durch  die  Behandlung  mit  20  proc.  HCl  gelingt  es  in  der 
That,  die  Asche  bis  auf  ganz  geringe  Mengen  zu  entfernen.  Und 
bei  Untersuchung  der  Asche  findet  man  nur  sehr  geringe  Mengen 
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von  Kalk,  dabei  kein  Magnesium,  oder  dieses  höchstens  in  Spuren. 
Die  Untersuchung  der  Asche  auf  Kalk  im  ausgewaschenen  Rück- 
stand hat  deshalb  eine  Bedeutung,  weil  es  gerade  der  neutrale 
phosphorsaure  Kalk  ist,  welcher  durch  Salzsäure  schwer  in  Lösung 
XU  bringen  ist.  Zwei  einschlägige  Versuche,  darunter  ein  Versuch 
an  einem  Frauenmilchkoth,  zeigen  das  in  einfacher  Weise: 

Im  Versuche  Ib  war  in  4,67  g  Koth  nach  Behandlung  mit 
20proc.  HCl.  und  Tannin  nur  noch  0,01589  g  Asche,  mit 
0,00169  g  Ca  O.  Würde  der  Kalk  als  einfachsaures  Phosphat 
in  der  Asche  gewesen  sein,  so  wären  an  ihn  noch  0,00093  g 
Phosphor  gebunden;  wenn  als  neutrales  Phosphat  nur  0,00062  g 
P.  Bei  ganz  gleicher  Behandlung  enthält  aber  der  Koth  noch 
0,2055  pCt.  P.,  das  ist  0,00959  g  P.  Es  dürften  daher  nicht 
mehr  als  9,7  pCt.,  respective  6,4  pCt.  des  als  organisch 
berechneten  Phosphors  im  Rückstande  als  Kalksalze  vorhanden  sein. 

Im  Versuche  III b  waren  in  2,96  g  Frauenmilchkoth  nach 
gleicher  Behandlung  nur  0,0059  g  Asche  mit  0,00141  g  CaO. 
und  dabei  kein  Magnesium  vorhanden. 

Aus  diesen  Vorversuchen  ergiebt  sich,  dass  bei  genauer  Aus- 
führung der  Methode  dieAnnahme  zulässigist,  dass  keine  wesentliche 
Menge  anorganischen  Phosphats  im  Rückstande  übrig  bleibt.  Die 
langdauernde  Behandlung  mit  einer  so  concentrii-ten  Säurelösung 
muss  aber  auch  die  Gefahr  naherücken,  dass  trotz  der  Füllung 
mit  Tannin  eine  Lösung  der  Eiweisskörper  eintreten  könne.  •  Dass 
wenigstens  manchmal  bei  der  langdauernden  Säurebehandlung 
eine  Auslaugung  der  phosphorhaltigen  Eiweisskörper  eintreten 
Jcann,  lässt  sich  dadurch  zeigen,  dass  in  den  gesammelten  und 
sehr  stark  eingeengten  Filtraten  manchmal  noch  Eiweissreactionen 
positiv  ausfallen;  überdies  lehren  auch  Versuche  an  Casein  selbst, 
dass  bei  Behandlung  mit  20  proc.  Salzsäure  und  Tannin  öfters 
weniger  Phosphor  gewonnen  wird,  als  dem  StickstofFgelialte  des 
Caseins,  wenn  man  diesen  vor  der  Salzsäurebehandlung  bestimmt, 
entspricht  (Versuch  IV).  Ich  will  es  hier  dahingestellt  lassen, 
ob  in  der  That  die  Tanninfällung  in  HCl.  etwas  löslich  ist; 
für  jeden  Fall  lehrt  der  Versuch  IV,  dass  wir  mit  der  Möglich- 
keit, weniger  organisch  gebundenen  Phosphor  zu  finden,  als  der 
Wirklichkeit  entspricht,  zu  rechnen  haben. 

Immerhin  halte  ich  die  Annahme  für  berechtigt  und 
zulässig,  dass  es  auf  diese  Weise  gelingt,  die  Ausnützung 
des  Caseinphosphors  zu  studieren.  Die  hier  wieder- 
gegebenen  Versuche,    über    welche    ich    bereits    kurz    in  2  Mit- 
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theilungen  berichtet  habe,  zeigen  dies  zur  Genüge.  In  diesen 
Versuchen  'wurde  der  zugeführte  Caseinphosphor  nicht  direkt  be- 
stimmt, was  ja  ganz  besondere  Schwierigkeiten  hätte;  sondern  es 
wurde  das  Casein  nach  der  Schlossmann'schen  Methode  gefallt, 
dessen  Stickstoff  bestimmt  und  darnach  die  nach  der  Hamm  er- 
ste in 'sehen  Formel  dem  Stickstoff  entsprechende  Menge  des 
Phosphors  (auf  100  Theile  N.  entfallen   18,4  Theile  P)  berechnet. 

Die  Ausnützungsversuche  entfallen  in  2  Serien:  an  älteren 
Kindern  und  an  Säuglingen.  Die  älteren  Kinder  sind  durchwegs 
Scharlachreconvalescenten;  an  diesen  wurden  die  Versuche  erst  ge- 
macht, wenn  sie  einige  Zeit  hindurch  fieberfrei  waren.  Die  Säuglinge 
waren  bis  auf  Alfred  N.  (Versuch  VIII)  Spitalspfleglinge.  Dieses 
Kind  war  das  Kind  eines  Collegen,  dem  ich  für  seine  Mühe- 
waltung zu  besonderem  Danke  verpflichtet  bin.  Auch  in  diesem 
Falle  wurde  aufmerksam  die  zugeführte  Milch  gemessen  und  die 
Entleerungen  exakt  gesammelt.  Die  Versuche  wurden  nur  danix  ver- 
werthet,  wenn  die  Entleerungen  der  Kinder  normal  waren.  Selbst- 
verständlich wurde  strenge  darauf  geachtet,  dass  jede  andere 
Nahrungszufuhr  als  Milch  ausgeschlossen  war.  Bei  allen  älteren 
Kindern  geschah  die  Abgrenzung  des  Kothes  mittelst  auf- 
geschwemmten Russ  oder  Holzkohle,  bei  den  Säuglingen  mit 
diesem  oder  mit  mittelst  Thee.  Hierdurch  gelingt  es,  bei  ent- 
sprechenden Nahrungspausen  zu  Beginn  und  am  Schlüsse  des 
Versuches,  den  Koth  der  Versuchsperiode  genau  abzugrenzen. 
Der  Koth  der  Säuglinge  wurde  auf  Unterlagen  von  Billroth- 
batist gesammelt. 

Der  Uebersichtlichkeit  halber  will  ich  hier  die  Versuchs- 
resultate tabellarisch  zusammenstellen.  Die  Versuche  V,  VI  und  VII 
betreffen  ältere  Kinder,  die  Versuche  VIII,  IX,  X  und  XI  Säug- 
linge. Bezüglich  der  Einzelheiten  der  Versuche  sei  auf  die  im 
Anhange  mitgetheilten  ausführlichen  Belege  verwiesen. 

(liier  folgt  die  Tabelle  auf  S<Mte  5c  1.) 

Die  erhaltenen  Resultate  müssen  nach  mehrfacher  Richtung 
hin  besprochen  werden.  Vor  allem  die  Stickstofi^ausnützung. 
Da  muss  jedoch  bemerkt  werden,  dass  die  Zahlen,  welche  wir  für 
die  Stickstoflfausnützung  erhalten,  nicht  ohne  Weiteres  mit  jenen 
verglichen  werden  können,  wel<lie  die  früher  erwähnten  Autoren 
für  die  Ausnützung  des  Milcheiweisses  angeben.  Denn  in  meinen 
A'^ersuchen  ist  nur  der  CaseinstickstofF  angegeben,  der  Gesammt- 
milchstickstoff    ist  aber    höher;    die  Ausnützung    erscheint  daher, 
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auf  das  Casein-N.  allein  bezogen,  etwas  schlechter.  Nur  in 
2  Versuchen  ist  neben  dem  Casein-N.  auch  der  Gesanimtstickstoff 
der  Milch  von  mir  bestimmt  worden  (VIII  und  IX). 

Auf  den  CaseinstickstoflF  bezogen,  ergeben  sich  folgende 
Verluste  durch  den  Koth: 

a)  Bei  älteren  Kindern:  b)  Bei  Säuglinge^n: 

Versuch  No.      V:  7,7  pCt.  Versuch  No.  VIII:  7,0  pCt 

.       VI:  6,6      „  „  „IX:  7,4      , 

„     VII:  3,9      „  .  r,         X:  6,8      „ 

XI:  5,4       „ 

Als  Mittel  für  den  StickstofiFverlust  (auf  Casein-N.  bezogen) 
ergiebt  sich  daher:  für  das  ältere  Kind  6,06  pCt.,  für  den  Säug- 
ling 6,45  pCt. 

In  welcher  Weise  diese  Zahlen  modificiert  werden,  wenn 
man  den  Gesammt-N.  der  Milch  in  Rechnung  zieht,  zeigen  die 
Versuche  VIII  und  IX.  Hier  ergiebt  sich  als  Verlust  durch  den 
Koth  auf  den  Gesammt-N.  bezogen: 

Versuch  VIII:  5,8  pCt.  und  Versuch  IX:  7,1  pCt. 

Es  ist  daher  der  relative  StickstofiFverlust  nicht  ganz  so 
gross,  als  er  in  meinen  blos  auf  Casein-N.  bezogen  Zahlen  zum 
Ausdruck  kommt.  Es  lässt  sich  aber  aus  diesen  Versuchen  der 
Schluss  ziehen,  dass,  für  den  StickstofiF  wenigstens,  die  Aus- 
nützung des  Caseins  beim  Säugling  und  beim  Erwachsenen  öder 
älteren  Kinde  ziemlich  gleich  gut  ist. 

Aehnliches  gilt  auch  für  den  Caseinphosphor.  Setzt  man 
den  in  den  Faeces  gefundenen  „Nucleinphosphor"  in  Beziehung 
zum  Caseinphosphor  —  und  das  ist,  mag  es  sich  um  Nahrungs- 
reste oder  um  Darmsekrete  handeln,  für  den  Phosphor  ebenso 
berechtigt,  wie  für  den  Stickstoff  — ,  so  ergiebt  sich  als  Verlust 
von  organischem  Phosphor  durch  den  Koth: 

Bei  den  älteren  Kindern:  Bei  den  Säuglingen: 

Versuch      V:  4,86  pCt.  Versuch  VIII:  5,65  pCt. 

VI:  4,14      „  „  IX:  3,5        „ 

VII:  3,37      „  „  X:  5,13      „ 

„  XI:  5,46      „ 

Das  Mittel  beträgt  für  den  Erwachsenen  4,12  pCt.,  für  den 
Säugling  4,92  pCt.  Es  erscheint  daher  die  Ausnützung  des 
Caseinphosphors  beim  Säugling  etwas  schlechter  als  beim  Er- 
wachsenen resp.  älteren  Kinde. 
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Es  ist  wiederholt  in  letzter  Zeit,  namentlich  durch  Prausnitz 
und  seine  Schuler,  die  Behauptung  aufgestellt  worden,  dass  es 
sich  in  der  Hauptsache  im  Kothe  nicht  um  Nahrungsreste,  sondern 
um  Verdauungssäfte,  Darmepithelien  u.  dergl.  handelt.  Speciell 
anlässlich  der  Arbeiten  über  das  Milcheiweissprodukt  Plasmon 
hat  Mick 0^)  den  Nachweis  zu  führen  versucht,  dass  im  Plasmon- 
koth  Casein  oder  sein  Pseudonuclein  nicht  oder  nur  in  ver- 
schwindender Menge  vorhanden  ist.  Da  wäre  es  naheliegend,  das, 
was  für  das  Plasmon  gilt,  auch  für  das  unveränderte  Kuhmilch- 
casein  gelten  zu  lassen  und  hieraus  den  Schluss  zu  ziehen,  dass 
sich  auch  von  Kuhmilchcasein  nichts  in  den  Faeces  nachweisen 
lasse.  Die  Hauptstütze  für  die  Ansicht  von  Micko  bildet  der 
Hinweis,  dass  beim  Vergleiche  von  Fleisch-  und  von  Plasmonkoth 
aus  ersterem  sich  durch  Extraction  des  Kothes  mittelst  Alkalis 
reichliche  Substanzen  extrahiren  lassen,  welche  Eiweiss- 
reactionen  geben,  und  dann,  dass  sich  durch  Kalkwasser  aus  dem 
Plasmonkothe  nur  ganz  geringe  Mengen  von  Eiweisskorpem 
extrahiren  lassen.  Ich  glaube  jedoch  nicht,  dass  man  berechtigt 
ist,  aus  dem  Verhalten  des  Kothes  gegen  Alkalien,  speciell  gegen 
Kalkwasser,  einen  sicheren  Schluss  auf  seinen  Gehalt  an  Casein 
oder  Pseudonuclein  zu  ziehen;  denn  das  Pseudonuclein  ist  kein 
einheitlicher  Körper,  die  Löslichkeit  des  Pseudonucleins,  namentlich 
bei  sehr  weitgehender  Verdauung  des  Caseins,  noch  nicht  so  weit 
studirt,  dass  man  daraus,  dass  in  Kalkwasser  nur  wenig  übergeht, 
schliessen  kann,  dass  nur  wenig  Pseudonuclein  in  den  Faeces  vor- 
handen. So  habe  ich  selbst  aus  käuflichem  Casein  ein  Pseudo- 
nuclein dargestellt,  welches  zwar  leicht  in  Ammoniak  löslich  ist, 
aber  in  Barytwasser  nur  wenig  löslich  war.  Die  Lösung  wurde 
stark  opalescent,  beim  Stehenlassen  durch  ca.  20  Stunden  hat 
eich  fast  das  ganze  Pseudonuclein  als  Bodensatz  angesammelt;  in 
das  wasserhelle  Barytwasser  waren  nur  Spuren  von  Substanz 
übergegangen.  Ich  habe  nun  selbst  einige  Versuche  gemacht,  die 
blos  mit  heissem  Alkohol  und  mit  heissem  Aether  am  Wasser- 
bade wiederholt  extrahirten  Kuhmilchfaeces  mit  Barytwasser  zu 
extrahiren,  es  sind  dabei  stets  wägbare  Mengen  von  organischem 
Phosphor  im  Extracte  nachweisbar  gewesen.  Dieselben  sind 
freilich  sehr  gering. 

Dass  solche,  in  Barytwasser  lösliche,  P.-haltige  Körper, 
Nucleoalbumine,  zum  Theile  aus  den  Verdauungssäften  stammen, 


0  Micko,  Zeit.schr.  f.  Biologie.     Band  39.     1903.     3.  Heft. 
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ist  zweifellos;  oicht  nur  die  Galle,  auch  die  in  die  Verdauungs- 
säfte abgestossenen  Epithelzellen  führen  ja  Nucleoalbumine 
mit  sich. 

In  Micko's  Arbeit  findet  .sich  aber  eine  Versuchsreihe, 
welche  es  wahrscheinlich  macht,  dass  in  dem  Milchkothe 
wesentlich  mehr  nucleoalbuminartige  Körper  vorhanden  sein 
dürften,  als  im  Flcischkoth.  Micko  hat  die  Plasmon-  und  die 
Fleischkothe  mit  Aether,  salzsaurem  Alcohol  und  2^j^\)roc 
wässeriger  Salzsäure  behandelt,  dann  mit  Wasser  bis  zum  Ver- 
schwinden der  Chlorreaktion  gewaschen.  Im  Rückstand  hat  dann 
Micko  nach  Kochen  mit  verdünnter  Schwefelsäure,  Fällen  mit 
Bleiessig  und  Entbleien  durch  Füllung  mit  salpetersaurem  Silber 
in  der  ammonia kaiischen,  eingeimpften  Flüssigkeit  den  Xanthin- 
körperstickstofip  bestimmt.  Pabei  hat  sich  gezeigt,  dass  aus  den 
Plasmonkothen  weniger  XanthinkörperstickstoflF  gewonnen  werden 
konnte,  als  aus  den  Fleischkothen.  Aus  je  10  g  Koth  hat 
Micko  erhalten: 


antnink(»r|)er->i.         i  ^,  —  ,-; — ^.t- 

Aanthin-Nj. 


Kleisrhkoth  IV  I  0,0132     jj  |  50 

Plasmonkoth  IV  '  0,00525  i^  I  103 

64 
131 


Klcisi'hkoth  V  |  0,0085     ^r 

Plasmonkoth  V  0,0042     «,' 


An  diese  Versuchsreihe  knüpft  Micko  folgende  Worte: 
„Dieses  Resultat  spricht  eigentlich  scheinbar  zu  Gunsten  des 
Paranucleins  im  Plasmonkothe,  in  dem  ein  Theil  der  Nucleine 
des  Fleischkothes  ersetzt  erscheinen  könnte  durch  das  Para- 
nuclein  des  Plasmons  im  Plasmonkothe.  Wir  sind  aber  im  Zweifel, 
ob  die  erhaltenen  Xanthinkörper  ganz  den  Nucleinen  angehören 
oder  ob  sie  zum  Theil  als  solche,  zum  Theil  in  Verbindung  mit 
anderen,  selbst  phosphorfreien,  organischen  Körpern  in  den  aus- 
gewaschenen Faeces  sich  vorfinden.  Es  Hesse  sich  annehmen, 
dass  die  Mehrzahl  von  Xanthinkörpern  etwa  ein  specifisches 
Merkmal  des  Fleischkothes  ist.  Eine  Bestimmung  der  gesammten 
Xanthinstoffe  in  den  Kothen  wäre  allerdings  entscheidender  für 
diese  Frage."  Es  muss  jedoch  bemerkt  werden,  dass  zu  dieser 
Auffassung  kein  Anlass  vorhanden  ist;  die  Behandlung  mit  2^3  proc. 
Salzsäure  und  mit  grossen  Mengen  Wasser,  wie  sie  nothwendig 
sind,  um  die  Chlorreaction  znm  Schwinden  zu  bringen,  w^ird  wohl 
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genügt  haben,  die  freien  und  eventuell  lockergebundenen  Xanthin- 
körper  in  Lösung  zu  bringen.  Es  könnte  sich  da  höchstens  um 
das  schwerlösliche  Guanin  handeln.  Ueber  sein  Vorkommen  in 
den  Faeces  ist  jedoch  nichts  bekannt;  keinesfalls  können  aber  seine 
Mengenverhältnisse  massgebend  sein. 

Ich  möchte  auch  auf  folgenden  Versuch  Micko's  hinweisen. 
Micko  hat  die  mit  2\^i  proc.  Salzsäure  u.  s.  w.  vorbehandelten 
Faeces  mit  Natriumcarbonatlösung  behandelt  (10  g  Trockenkoth 
mit  1,0  NaCOs  :  250  Wasser);  einen  Theil  dieses  Extracts  hat 
Micko  durch  Salzsäure  gefällt.  Die  Fällung  wurde  gewogen,  sie 
war  zwar  stets  gering,  im  Plasmonkothe  aber  doch  grösser  als 
im  Fleischkothe.  Wenn  auch  die  Zahlen  für  den  Phosphorgehalt 
der  Niederschläge  mit  ihren  Gewichten  nicht  parallel  gehen, 
spricht  doch  auch  dies  Verhalten  dafür,  dass  der  Plasmonkoth 
in  seiner  Zusammensetzung  vom  Fleischkoth  deutlich  abweicht. 
Dass  aber  ein  grösserer  Antheil  der  phosphorhaltigen  organischen 
Körper  auch  im  Plasmonkothe  echtes  Nuclein  sein  dürfte,  das 
wird  durch  Micko's  Xanthinbestimmungen  erwiesen. 

Ich  muss  übrigens  darauf  hinweisen,  das  möglicherweise  das 
Plasmon  besser  ausnützbar  ist,  als  das  Milchcasein;  Micko's 
Untersuchungen  für  den  Plasmonkoth  sind  darum  nicht  ohne 
weiteres  auf  den  Milchkoth  übertragbar.  Hat  doch  z.  B.  Biedert 
schon  vor  Jahren  gelehrt,  dass  aus  dem  Kuhmilchkothe  durch 
Alkali  reichlicher  Substanzen  extrahirbar  sind,  als  aus  dem  Frauen- 
milchkoth. 

Es  ist  endlich  die  Möglichkeit  zu  erwähnen,  dass  das  Pseudo- 
nuclein  nicht  als  solches,  sondern  in  einer  salzartigen  Verbindung, 
z.  B.  als  pseudonitcleinsaurer  Kalk,  in  den  Faeces  vorhanden  sein 
könnte.  Diese  Möglichkeit  ist  schon  dadurch  gegeben,  dass  das 
Paracasein,  in  w^elches  das  Milchcasein  durch  das  Labferment 
abgeführt  wird,  seinen  Kalk  nicht  leicht  abgiebt.  Ueber  die 
Löslichkeit  obenerwähnter  Verbindungen   wissen  wir  aber  nichts. 

Schon  mit  Rücksicht  auf  diese  Verhältnisse  war  es  be- 
rechtigt, in  anderer  Richtung  zu  prüfen,  ob  Nahrungsrückstände 
im  Kuhmilchkothe  vorhanden  sind.  Bei  meinen  früher  aus- 
geführten Versuchen  habe  ich  mich  auf  das  Verhältniss  von 
Stickstoff  zu  organisch  gebundenem  Phosphor  im  Kothe  gestützt; 
dieses  Avar  bei  meinen  seinerzeitigen  Versuchen  im  Frauenmilch- 
kothe  und  Meconium  N  :  P  =  250 :  1  im  Mittel  und  im  Kuh- 
milchkothe im  Mittel  wie  16:1.  Meine  seitherigen  Erfahrungen 
haben  jedoch  ergeben,  was  ich  in  früheren  Mittheilungen  schon  er- 
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wähnt  habe,  dass  jene  grossen  Differenzen  zwischen 
Frauenmilch-  oder  Kuhmilchkoth  nicht  oder  doch  nicht 
immer  bestehen,  wenn  man  anstatt  der  einfachen  Salzsaure- 
behandlung der  Faeces  die  Faeces  mit  Salzsäure  und  Gerbsäure 
behandelt.  Es  beruht  das  zum  Theil  darauf,  dass  bei  der  älteren 
Methode  manchmal  grossere  Mengen  von  phosphorsauren  Salzen 
in  den  Faeces  zurückbleiben;  das  gilt  insbesondere  von  dem  an 
Phosphaten  reichen  Euhmilchkothe,  was  auch  von  P.  Müller 
bemerkt  wird. 

Bei  meinen  neuen  Versuchen  mit  20  proc.  HCl  und  Gerb- 
säurezusatz habe  ich  im  Kuhmilchkothe  Stickstoff  und  organisch 
gebundenen  Phosphor  in  folgenden  Verhältnissen   gefunden: 


rsuc 

b        V 

N:P 

=  28,4 : 

r> 

VI 

W 

=  29,7  : 

rt 

VII 

n 

-  14,0 : 

V 

VIII 

y) 

=  23,5  '. 

« 

IX 

n 

-  39,1  : 

n 

X 

V 

-  25,1 

n 

XI 

ji 

=  18,9 

Müller  findet  nun  in  seiner  Arbeit  einen  wesentlich  geringen 
Gehalt  an  organischem  P  (auf  N  bezogen)  als  ich,  und  zwar  so- 
wohl im  Kuhmilch-  wie  im  Frauenmilchkothe  gleich  niedrige 
Zahlen.  Was  seine  Zahlen  für  das  Verhältnis  von  N :  P  bei  Be- 
handlung mit  2  proc.  Salzsäure  betrifft,  so  muss  ich  bemerken, 
dass  dieselben  schon  darum  viel  niedriger  ausfallen  müssen,  weil 
Müller  so  lange  mit  verdünnter  HCl  nachgewaschen  hat,  bis 
in  dem  mit  Salpeter  geschmolzenen  Rückstande  des  ein- 
gedampften Filtrats  keine  Phosphorsäure  nachweisbar  war. 
Müller  ist  hierbei  den  Angaben  Bokay's  über  die  Bestimmung 
des  Nucleinphosphors  gefolgt.  Was  aber  für  das  Nuclein  gilt, 
gilt  nicht  für  das  Pseudonuclein.  Denn  dieses  ist  schon  in  2  proc 
HCl  etwas  löslich;  ich  habe  in  meiner  ersten  Arbeit  über  diesen 
Gegenstand  darauf  hingewiesen,  dass  ca.  13  pCt.  Pseudonuclein 
in  Lösung  gehen,  wenn  man  Pseudonuclein  mit  2  pCt.  HCl  einige 
(12 — 24)  Stunden  stehen  lässt.  Wenn  man  nun  den  Eoth  lange 
mit  HCl  wäscht,  so  besteht  die  Möglichkeit,  das  ganze  eventuell 
vorhandene  Pseudonuclein  wegzuwaschen,  und  theoretisch  kann 
eigentlich  gar  nicht  die  Reaction  auf  P  in  der  Schmelze  vom 
Rückstande  des  abgedampften  Wasch wassers  früher  negativ  aus- 
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fallen,  bevor  nicht  alles  oder  fast  alles  Pseudonaclein  weg- 
gewaschen  ist. 

Freilich  lässt  sich  dieser,    wie  ich  glaube,    sehr  wesentliche 

Einwand  nicht  mit  gleicher  Schärfe  gegen  jene  Versuche  Müller's 

vorbringen,    in    welchen  Gerbsäure    bei   der  Salzsäurebehandlung 

zugesetzt    worden    war.     Die    bei    diesem   Verfahren    erhaltenen 

N 
Zahlen  -^  schwanken   zwischen  47,9   und  60,8   und  sind  für  den 

Frauenmilch-  und  Kuhmilchstoff  fast  ganz  gleich.  Müller  meint, 
dass  es  sich  in  meinen  Versuchen  um  nicht  ganz  normal  ver- 
dauende Kinder  bändelte,  da  ja  die  im  Spitale  verpflegten  Säug- 
linge nur  schwer  bei  ungestörter  Verdauung  zu  erhalten  sind. 
Diesbezüglich  will  ich  bemerken,  dass  die  Kinder  normale 
Entleerungen  hatten  und  die  Säuglinge  unter  ihnen  (die  älteren 
Kinder  wurden  nicht  gewogen)  normale  Gewichtszunahmen  auf- 
wiesen. Wäre  nun  Müller's  Einwand  berechtigt,  so  würde 
daraus  hervorgehen,  wie  unendlich  leicht  ein  phosphor- 
haltiger  Nahrungsrückstand  bei  Ernährung  mit  Kuhmilch  zurück- 
bleibt. 

Ich  habe  bereits  erwähnt,  dass  ich  bei  der  Gerbsäuremethode 
nicht  mehr  jene  Differenzen  zwischen  Frauen-  und  Kuhmilchkoth 
gefunden  habe,  wie  bei  der  Behandlung  mit  2  pCt.  Salzsäure. 
Ich  habe  dann  in  Fortsetzung  früherer  Versuche  neuerlich 
getrachtet,  Kindern  eine  blos  aus  Milchzucker  und  Hühneralbumin 
bestehende  Nahrung  zu  geben  und  den  entleerten  Koth  auf 
Nucleinphosphor  und  sein  Verhältnis«  zum  Stickstoff  zu  unter- 
suchen. Auch  diese  Versuche  sind  mit  grossen  Schwierigkeiten 
verbunden;  fürs  Erste  gelingt  es  nicht  leicht,  eine  normale  Stuhl- 
entleerung bei  dieser  Ernährungsweise  zu  erzielen,  denn  die 
Kinder  bekommen  entweder  eine  tagelange  Obstipation  oder, 
wenn  zuviel  Milchzucker  zugeführt  wird,  Diarrhoe.  Dann  ist  es 
unendlich  schwierig,  eine  Kothabgrenzung  vorzunehmen.  Nur 
der  Umstand,  dass  manchmal  ein  mecaniumartiger,  dunkler, 
syrupöser  Koth  entleert  wird,  erleichtert  die  Abgrenzung  des 
Albuminkothes  von  dem  Milchkothe.  (Die  betreffenden  Kinder 
waren  sonst  ' —  wegen  Scharlachreconvalescenz  —  auf  reine 
Milchdiät  gesetzt.)  Ueberdies  wird  die  Schwierigkeit  solcheV 
Versuche  noch  dadurch  erhöht,  dass  die  Kinder  nur  wenige  Tage 
mit  solcher  Kost  (Ilühnereiweiss  in  Milclizuckerwasser,  Hühner- 
eiweiss  in  Butter  gebacken)  sich  zufrieden  geben. 


OOo  Williolm  Knopfelmacher; 

Diese  Versuche  haben  nun  ergeben: 

Versuch  XII:  N:P  =  88,5  :1 
XIII:  „  =  48,1  :  1 
XIV:  ,  =  84,49:1 
XV:         ^      =   17,36:1 

Versuch  XV  kann  ich  deshalb  nicht  verwerthen,  weil  das 
Kind  wahrend  der  ganzen  Versuchsperiode  keine  Stuhlentleerung 
hatte.  Der  der  Eiweissperiode  angehörige  Koth  war  deshalb  von 
dem  Koth  der  vorhergelienden  Milchperiode  nicht  abzutrennen. 
Wahrscheinlich  ist  auch  hierauf  der  procentisch  hohe  P-Gehalt 
des    Kothes     zurückzuführen.      Aus    den     3    übrigen    Versuchen 

berechnet  sich  das  Mittel  für -73-  mit  73.    Es  erscheint  daher  auch 

in  diesen  neuen  Versuchen,  bei  Erwährung  mit  Eiweiss  sei  der 
Koth  ärmer   an  Nucleinphosphor,    als  bei  Ernährung  mit  Casein. 

Die  Prüfung  der  gcsaramten  Versuchsergebnisse  führt  zu 
folgendem  Kesume: 

Die  Ausnutzung  des  Kuhmilchcaseins  ist  eine  Avesentllch 
bessere,  als  bisher,  auch  von  mir  sell)st  in  meinen  früheren 
Arbeiten,  angenommen  worden  ist.  Der  grössere  Tlieil  der 
stickstoffhaltigen  Körj>er  des  K  uhmilchkothes  gehört  — 
soweit  stimme  ich  Prausnitz  bei  —  den  Verd  aüungssäften 
an.  Die  Annahme,  dass  ein  Tlieil  der  Stickstoff-  und  phosj)hor- 
haltigen  Körper  der  Faeces  bei  Kuhmilchernährung  aus  der  Nahrung 
stammt,   ghiube   ich    aufreclit  erhalten  zu  können.     Dafür  sj>richt 

nicht  blos,   dass  der  Factor    ^    im  Kuhmilchkoth    grösser  ist    als 

im  Kothe  der  All)uminperiodon.  Es  kann  zur  Unterstützung 
dieser  Annahme  auch  die  Versuchsreihe  von  Micko  herangezogen 
werden,  in  welcher  der  Basenstickstoffgehalt  des  Fleischkothes 
grösser  war  als  im  Plasnionkoth,  obzwar  die  Menge  des  durch 
Alkali  extrahirbaren  Stickstoffs  im  Plasmon  kothe  grösser  war  als 
im  Fleischkothe.  Es  müssen  weiter  jene  Versuche  herangezogen 
werden,  in  welchen  Eiweissreaktionen  an  Extracten  aus  Kuhmilch- 
koth stärker  positiv  ausgefallen  sind,  als  an  Extracten  aus  anderen 
Kotharten.     [Biedert^),     D  issmann-),     Uf  feimann*),     Blau- 

1;  JJitMlcrt,  Die  KindtM-t'rnahrun^  im  ^Sauglint^Siiltor. 
•)  Di  SS  mann,    l'ntersui'hungon    dor  Faccos     auf  unverdautes  Eiweiss. 
Diss^'itatinn.     Bonn   1<S97. 

*)  rffclmann,  Di'utsch.  Archiv  f.  klin.  Modicin.     Band  2S.     pag.  437« 
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berg^).l  Dass  es  sich  hierliei  iim  ein  Psendonuclein  handelt, 
ist  ?war  nicht  erwiesen,  aber  auf  Grund  künstlicher  Verdauungs- 
versuche überaus  wahrscheinlich.  Die  Frage,  wie  sich  das 
Frauencasein  bei  der  natürlichen  Verdauung  verhält,  halte  ich 
für  noch  unentschieden.  Meine  neuen  Versuche  sind  nicht  ein- 
Avandsfrei  und  noch  zu  gering  an  Zahl. 

Zum  Schlüsse  möchte  ich  kurz  auf  die  Resorptionsverhält- 
nisse des  Gesammtphosphors  der  Milch  hinweisen.  Es  enthalten 
die  Verdauungssäfte  sehr  grosse  Mengen  von  Phosphaten,  weshalb 
man,  ebenso  wie  beim  Stickstoff,  Fett  u.  s.  w.,  die  für  den  Koth 
gefundenen  Zahlen  nicht  in  Gänze  als  „nicht  resorbirf*  ansehen 
kann;  es  ist  aber  von  Interesse,  die  Phosphorzahlen  in  Nahrung 
und  Koth  mit  einander  zu  versjleichcn.  Die  in  den  Versuchen 
VIII  und  IX   durchgeführten  Untersuchungen  haben  ergeben; 

Versuch  VIII:  Gesammt  P  in  4770  ccm  Milch:  3,6008  g 

In  30,5  g  Trockenkoth:   1,149  g 
Verlust  durch  den  Koth:  31,9  pCt.  P. 

Versuch  IX:   Gesammt  P  in  3498  ccm  Milch:  3,102. g 

Tn  18,1  g  Trockenkoth:  0,914  g 
Verlust  durch  den   Koth:  29,4  pCt. 

Der  Verlust  an  Phosphaten  durch  den  Koth  ist  ein  sehr 
bedeutender;  die  Phosphatmenge  ist,  auf  den  Kothstickstoff  oder 
auf  die  Trockensubstanz  des  Kothes  bezogen,  um  ein  Mehrfaches 
grösser  als  im  Hungerkothe  und  im  Meconium  des  Menschen. 

Es  erübrigt  mir  noch,  Herrn  Direktor  Dr.  v.  llütten- 
brenner  für  die  Leberlassung  des  Materials,  Herrn  Vorstand 
Dr.  Ernst  Freund  für  die  gütige  Unterstützung  bei  der  Aus- 
führung der  Analysen  in  seinem  Laboratorium  besten  Dank 
zu  sagen. 

Beläge. 

A)   Kalk-    und    Ma«;  ii  osiuhost  i  m  m  im  i^    in    iltMi    mit    .Salzsäure    vor- 

bohanile  Iton  Fäl  h'U. 

Versuch  I.     ICoth  dos  Smonatlirlion   KuluuiK-likinilos  IJruno  H. 

u)   3,76  fj  Koth  mit  2  pCt.  HCl.  vcrrioluMi  und  1»ls  zum  VorsfliwimliMi  der 
Chlorreaktion  go waschen,  dann   mit   .Hcohcd   und  Aothor  oxtrahirt. 
Darin  0,01769  g  Asche. 
Die  Asche  enthält  0,00-239  ir  CaO. 
Maiijnesium  nicht  nach\Yeisl)ar. 


^)  Blaubcrg,  Studien  über  Siluglingsfaeces.     Herlin.     1897. 
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b)  4,67  g  Koth,  mit  Alcohol,  dann  mit  Aether  wiederholt  extrahirt,  ge- 
trocknet, dann  mit  20  pCt.  HCl.  verrieben,  mit  Tannin  versetzt  und 
mit  HCL-  und  tanninhaltigem  Wasser  bid  zum  Verschwinden  der 
PjOs  Reaction  nachgewaschen,  neuerlich  Alcohol-  und  Aethercxtraction. 

Darin  0,01589  g  Asche. 

Die  Asche  enthält  0,00169  g  CaO. 

Magnesium  nicht  nachweisbar. 

VerAUeh    IL     Koth    des    8jährigen,     nur    mit    Kuhmilch    ernährten    Kindes 
Josef  K. 

a)  3,42  g  Koth  mit  2  pCt.  HCl.  verrieben,  bis  zum  Verschwinden  der 
Chlorreaktion  gewaschen,  dann  mit  Alcohol  und  Aether  extrahirt« 

Darin  0,4578  g  Asche. 

Die  Asche  enthält  0,378  g  CaO. 

Magnesium  nicht  deutlich  nachweisbar. 

b)  3,32  g  Koth,  ebenso  wie  bei  a),  mit  2  pCt.  HCl.  behandelt. 

Darin  Asche:  0,00786  g. 

Die  Asche  enthält  0,00388  CaO. 

Magnesum  nicht  nachweisbar. 

Versuch  HL     Trockenkoth  eines  5  monatlichen  Brustkindes. 

a)  3,25  g  mit  2  pCt.  HCl.  verrieben,  mit  Wasser  bis  zum  Verschwinden 
der  Chlorreaktion  gewaschen,  dann  mit  Alcohol  und  mit  Aether 
extrahirt. 

Darin  Asche:  0,0219  g  mit  0,00341  g  CaO. 
Magnesium  in  unwägbaren  Spuren. 

b)  2,96  g  Koth  mit  Alcohol  und  mit  Aether  wiederholt  extrahirt,  dann 
mit  20  pCt.  HCl.  verrieben,  mit  Tannin  gefüllt,  mit  salzsäuretannin- 
haltigem  Wasser  nachgewaschen  bis  zum  Verschwinden  der  P|0|- 
Keaktion,  neuerlich  mit  Alcohol  und  Aether  behandelt. 

Darin  Asche:  0,0059  g  mit  0,00141  CaO. 
Magnesium  nicht  nachweisbar. 

c)  2,77  g  Koth,  ebenso  wie  bei  b)  behandelt,  zur  Bestimmung  de» 
organischen  Pgehaltes. 

Darin  0,01636  g  Mg,PaO,  =  0,00455  g,  P.  =  0,164  pCt. 

B)  Paracaseinversut!h. 

Versueh  IV.     Durch  Lab.  gefüllt,    mit  Wasser,    Alcohol,    Aether  behandelt, 
getrocknet. 

Stickst  off  best  immung: 

a)  0.2080  g,  verbraucht  7,5  ccm  V*  HC.  =  0,02625  g  N. 

b)  0,278  g,  verbraucht  9,8  ccm  V*  HCl.  ==  0,0343  g  N. 

N.-Gehalt  a=- 12,66  pCt. 

N.-Gehalt  b  =  12,69  pCt.,  Mittel  12,675  pCt. 

G  e  s  a  m  m  t  p  li  0  s  p  h  o  r  b  e  s  t  i  m  m  u  n  g : 

a)  0,5970  g  enthalten  0,03357  g  MgjPjOy  =  0,00934  g  P. 

b)  0,754  g    enthalten    0,04837  g  MgjPjO;  =0,01347  g  P. 

Gc>ammt  P.-Gchalt  a=l,71  pCt. 

b  =  l,78  pCt.,  Mittel  1,745  pCt. 
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Bestimmung  des  organisch  gebundenen  Caseinphosphors: 

a)  1,8117  g  enthalten  0,03641  g  MgjPjOr  =  0,0101  g  P. 

b)  1,6196  g  enthalten  0,04041  g  Mg,P,OT  =  0,01125  g  P. 

Organ.  P.-G^halt  a  =  0,559  pCt. 

b  =  0,694  pCt.,  Mittel  0,622  pCt. 

C)  Caseinausnutzungsversuche. 

Verauell  V.    N.,  ll  Jahre  alt,  Rcconvalescent  nach  Scharlach. 

5.  5.  1897.     Abends  6  Uhr  letzte  Mahlzeit. 

6.  5.,  9  Uhr  Vormittags.  Beginn  mit  Milchernährung:  Abgrenzung 
durch  Holzkohle  vor  und  nach  dem  Versuche  (wie  bei  allen  grösseren 
Kindern),  Dauer  des  Versuches  4  Tage. 

M  i  1  c  h  a  u  f  n  a  h  m  e : 

6.5.    Milch      I:  2650  ccm  \ 

7.  5.    Milch      I:  3604  ccm  ]  ^'^^^'  ^''    ^^^  ^^"^• 
8.5.    Milch    11:  2968  ccm 

9.  5.    Milch  III;  4028  ccm 
Summa:    13250  ccm 

Bestimmung  des  Gase  inst  ickstoffs  der  Milch: 

Aus  je  10  ccm  Milch: 
Milch   I:  a)  Verbraucht  8,8  ccm  V*  HCl.  =  0,0308  g  N.  =  0,308  pCt. 

b)  Verbraucht  8,9  ccm  V4  HCl.  =  0,03115  g  N.=:  0,3115  pCt. 
Mittel:  0,3097  pCt.  Casein  N. 

Milch  II:  a)  Verbraucht  10,6  ccm  V4  HCl.  =  0,0371  g  N.  =  0,371  pCt. 
b)  Verbraucht  10,3    cm  V*  HCl.  =  0,03605  g  N.  =  0,3605  pCt. 
Mittel:  0,3657  pCt.  Casein  N. 

Milch  III:  Verliraucht  11,5  ccm  V4  HCl.  =  0,04025  g  N.  =  0,4025  pCt. 


Aufnahme 

Casein  N 

Casein 
ff 

1.  Tag 

2.  Tag 

3.  Tag 

4.  Tag 

8,270 
11,1615 
10.8539 
16,2127 

52,6799 

71,0987 

69,1393 

103,2748 

Summa 

46,4981 

296,1927 

In  296,1927  g  Casein  ist  2,517  g  Caseinphosphor  enthalten. 
Faeces:     Erster    Mi  Ichkot  h    am   3.    Veriiuchstage    (8.  5.),    letzter    am 
11.  5.     Im  Ganzen  4  Stühle.     Die  Faeces  geformt. 

Menge  der  Faeces:  feucht  326,5  g,  trocken  104  g. 

Nbestimmung  des  Tro  cke  nkoths: 

a)  0,4683  g  verbrauchen  4,5  ccm  V*  HCl.  =  0,01575  g  X  =  3,36  pCt. 

b)  0,475  g  verbrauchen  4,55  com  V«  HCl.  =  0,015925  g  K  =  3,335  pCt. 

Mittel  3,347  pCt.  N. 
Jahrbuch  f.  Kinderheilkunde.    N.  F.    LH,  Ergftuzuugsheri.  38 
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Bestimmung  des  Gesammtphosphors  der  Faeces: 

a)  In  1,838  g  Roth  0,502  g  Mg,P,Oy  =  0,1398  g  P.  =  7,6  pCt.  P. 

b)  In  2,170  g  Koth  0,6575  g  MgaPjO?  =0,1831  g  P.  =  8,43  pCt. 

Mittel:   8,01  pCt.  Gesammt-P. 

Bestimmung  des  organisch-gebundenen  Phosphors 
(mit  Ausschluss  des  Lecithinphosphoi's): 

a)  In  2,74  g  Koth  0,0113  g  Mg, P,Or  =  0,003147  g  P.  =  0,1 1474  pCt.  P. 

b)  In  3,11  g  Koth  0,0135  g  MgjP.Oy  =  0,003759  g  P.  =  0,12086  pCt.  P. 

Mittel:    0,1178  pCt.  organ.  P. 
In  den  Faeces  ausgeschieden: 
Stickstoff:   3,6088  g. 
6csammt-P.:    8,33  g. 

Organisch  gebundenen  P.:  0,1225  g  =  4,86  pCt.  der  Einnahme. 

N. :  P.  =  28,4  : 1. 

Versaeh  VL     Leo  K.,  8  Jahre  alt,  Reconvalescent  nach  Scharlach. 
Am  14.  6.  1898  letzte  Mahlzeit  um  6  L'hr  Abends. 
Versuchsbeginn  am  15.  6.,  Dauer  des  Versuchs  3  Tage. 

M  i  l  c  h  a  u  f  n  a  h  m  e : 

15.  6.  Milch     1:    4141  ccm. 

16.  6.  Milch    II:    4578  ccm. 

17.  6.  Milch  III:     1962  ccm. 

Summa:    10681  ccm  Milch. 

Bestimmung  des  Ca  seinstick  Stoffes: 

Aus  je  10  ccm  Milch: 
Milch  I:    a)  Verbraucht  13,0  ccm  ^4  HCl.  =0,0455  g  N.  =  0,455  pCt.  X. 
b)  Verbraucht  13,2  ccm  V*  HCl.  =  0,0462  g  N.  =  0,462  pCt.  N. 
Mittel:    0,4585  pCt.  Casein  N. 
Milch  II:   a)  Verbraucht  16,2  ccm  V*  HCl.  =  0,0567  g  N.  =  0,567  pCt.   N 
b)  Verbraucht  16,0  ccm'  V*  HCl.  =0,056     g  N.  =  0,56    p(^t.  N. 
Mittel:    0,5635  pCt.  Casein  N. 
Milch  III:  a)  Verbraucht  12,7  ccm  V*  HCl.  =  0,04445  g  N.  =  0,4445  pCt.  X. 
b)  Verbraucht  12,8  ccm  V*  HCl.  =  0,0448    g  N.  =  0,448    pCt.  X. 
Mittel:  0,44625  pCt.  Casein  X. 


Aufnahme 

Caseinstickstoff 

Casein  in 

1.  Tag 

2.  Tag 

3.  Tag 

18,986 

25,797 

8,755 

120,93 

164,32 

55,76 

Summa 


53,538 


341,01 


In  277,64  g  Casein  sind  2,898  g  Caseinphosphor  enthalten. 

Faeces:  Am  1.  Versuchstage  Morgens  eine  Kothentloerung  ron  der 
früheren  £rnähung.  Am  Abend  1.  Koth  der  Versuchsperiode.  Täglich  eine 
geformte  Kothentleerung. 

Gesammtmenge:    feucht  451,8  g,  trocken  84,3  g. 
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Stickstoffgehalt  des  Trockenkothes. 

a)  In  0,4125  g  Koth  0,0175  g  N.  =  4,24  pCt. 

b)  In  0,445  g  Koth  0,01855  g  N.  =  4,165  pCt. 

Mittel:   4,204  p Ct.  N. 

Gesammtphosphorgehalt  des  Kothes. 

a)  In  0,7785  g  Koth  0,22404  g  Mg.PaOy  =  0,1427  g  P,05=  0,6239  g  P.= 
8,01  pCt.  P. 

b)  In  0,719  g  Koth  0,20354  g  Mg,P,Or  =  0,12965  g  P,05  =  0,05668  g  P.= 
7,88  pCt.  P. 

Mittel:    7,945  pCt.  Gesammt-P. 

Bestimmung  des  organisch   gebundenen  Phosphors. 

a)  In  4,43  g  Koth  0,01604  g  Mg, P, O7  =  0,004467  g  P.  =  0,125  pCt.  P. 

b)  In  5,03  g  Koth  0,03008  g  Mg.PsOj  =  0,008355  g  P.  =  0,160  pCt.  P. 

Mittel:    0,1425  pCt.  organ.  P. 
In  den  Faeces  ausgeschieden: 
Stickstoff:    3,54  g. 
Gesammtphosphor:    6,68  g. 

Organisch  gebundenen  Phosphor:  0,120  g::=4,14  pCt.  der  Einnahme. 

N.:P.  =  29,71:1. 
yersueh  VII.     Josef  K.,  7  Jahre  alt,  Reconvalescent  nach  Scharlach. 

14.  6.    Abends  6  Uhr  letzte  Mahlzeit  vor  dem  Versuche. 
Der  Versuch  beginnt  am  15.  6.,  Dauer  3  Tage. 
Abgrenzung  des  Kothes  durch  Kuss. 

M  i  1  c  h  a  u  f  n  a  h  m  e : 

15.  6.    Milch    I:    3870  ccra. 

16.  6.    Milch  II:     3225  ccm. 

17.  6.  Milch  III:     1720  ccm. 

Summa:     8815  ccm  Milch. 
Die  Oaseinstickstüffbestimmung  der  genossenen  Milch    deckt    sich  mit 
jener  für  Leo  K.  (Versuch  II). 


Aufnahme 

Csiseinstickstüff 
g 

Casein 
g 

1.  Tag 

2.  Tag 

3.  Tag 

17,7439 

18,1728 

7,6746 

113,02 
115,74 

48,88 

Summa 

43,5913 

277,64 

Casein  mit  2,3599  g  Caseinphosphor. 

Faeces:    Am  15.  6.  Abends,  am  17.  und  19.  6.  je  ein  fester  Koth. 
Gesammtkoth:  feucht  151,8  g,  trocken  45,2  g. 

S  ticks  tüff  best  immun  g  des  Trockenkothes: 

a)  In  0,234  g  Koth  0,008925  g  N.  =  3,8115  pCt. 

b)  In  0,330  g  Koth  0,0126  g  X.  =  3,815  pCt. 

Mittel:    3,8132  pCt.  X. 

38* 
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Gesammtphosphorgehalt  des  Kothes: 

In  1,1275  g   Koth  0,32704  g   MgjP.Oy  =  0,2088  g   P,Oj  =  0/»098  g  P. 
=  8,06  pCt.  P. 

Bestimmung  des  organisch  gebundenen  Phosphors: 

In  4,46  g  Koth  0,04352  g  Mg,P,Or  =0,01212  g  P.  =  0,272  pCt. 
In  den  Faeces  ausgeschieden: 
Stickstoff:    1,723  g. 
Gesammtphosphor:   8,645  g. 

Organisch  gebundenen  Phosphor:  0,1229  g  =  5,2  p€t.  der  Einnahme. 

N. :  P.  =  14,01  : 1. 
Der   organisch    gebundene  Phosphor  bildet  3,37  pCt.  des  Gesammt-P. 
in  den  Faeces. 

Versueh  VÜI.     Alfred  N.,  3«/*  Monate  alt,  ernährt  mit  einem  Gemenge  von 

Gaertner- Fettmilch  und  Kuhmilch  zu  gleichen  Theilen. 

Gewicht  zu  Beginn  des  Versuches  5275  g,  zu  Ende  des  Versuches  5410  g. 
Dauer  des  Versuches  5  Tage,  Gewichtszunahme  135  g. 


Milchaufnahme: 


Milch  I 
Milch  II 
Milch  III 
Milch  IV 
Milch    V 


880  ccm 
930  ccm 
980  ccm 
1000  ccm 
980  ccm 


Summa    4770  ccm  Milch. 

Bestimmung  des  Gesammtstickstoffes  der  Milch: 

Milch  I:  in  10  ccm:  11,9  ccm  Vi  HCl.  =  0,04165  g  N.=  0,4165  pCt.  N. 
Milch  II:  in  5  ccm:  7,2  ccm  V*  HCl.  =  0,0252  gN.  =  0,504  pCt.  N. 
Milch  III:  in     5  ccm:  a)  6,1    ccm  V^  HCl.  ^    Mittel  6,075  ccm  V*  HCl. 

1>)  6,05  ccm  >/4  HCl.  |     =  0,02126  g  N.  =  0,4252  pCt. 
Milch  IV:  in     5  ccm:  a)  5,9    ccm  V*  HCl.  ^    Mittel  5,925  ccm  V*  HCl. 

b)  5,95  ccm  1/4  HCL  I     =0,02073  g  N.  =  0,4146  pCt. 
Milch    V:  in     5  ccm:     6,7  ccm  Vi  HCL  =0,02345  g  N.  =  0,469    pCt 

Bestimmung  des  Cascinsticksto  ffs  der  Milch: 

Milch  I:  aus  10  ccm  Milch:  10,2  ccm  Vi  HCL  =  0,0357  g  N.  =  0,357  pCt. 
Milch  II:  aus  5  ccm  Milch:  5,7  ccm  V*  HCL  =  0,01995  g  N.  =  0,399  pCt. 
Milch  III:  aus  5  ccm  Milch:  5,1  ccm  'U  HCL  =  0,01785  g  K.  =  0,357  pCt. 
Milch  IV:  aus  5  ccm  Milch:  4,5  ccm  1,4  HCL  =  0,01575  g  N.  =0,315 pCt. 
Milch    V:  aus    5  ccm  Milch:     6,0  ccm  Vi  HCl.  =0,021      gN.  =  0,42    pCt. 

Bestimmung  des  Gesammtp  hosphors  der  Milch: 

Aliquote  Theilc  der  Milch  von  allen  Versuchstagen  gemengt,  Ton  dem 
Gemenge  in  10  ccm 

a)  0.02736  g  Mg,P,0,  =  0,007619  g  P.    \ 

b)  0,02686  g  MgjPaOr  =  0,00748    g  P.   J  ^*"^^  ü,w/04»  g  r. 

Gcsammt-P.  =  0,07549  pCt. 
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AufgeBommenes  Gasein  (aus  dem  Stickstoff  berechnet,  Factor  6,37): 
Milch  I:  3,1416  g  Stickstoff 
Milch  II:  3,7107  g  Stickstoff 
Milch  III:  3,4986  g  Stickstoff 
Milch  IV:  3,15  g  Stickstoff 
Milch    V;  4,116     g  Stickstoff 

Summe  17,6169  g  Stickstoff  =  112,121  g  Casein  mit  0,9537  g  P. 

Gesammtstickstoffmenge  in  4770  ccm  Milch:  21,2615  g. 

Faeces:    Der  Koth  dickbreiig  oder  geformt,  wenig  stinkend,  niemals 
flüssig.     Zahl  der  Stühle  in  5  Tagen:  15.    —   Die  Abgrenzung  erfolgt  darch 
Theo  12  Stunden    vor    und  bis  12  Stunden    nach    der  Versuchsperiode    oft^r 
gereicht. 
Der   erste  in  den  Versuch    fallende  Koth    (durch   den  Theo)    braun    gefftrbt. 

Kothmengo  feucht  149,6  g. 

Trockenkoth  36,5  g. 

Stickstoffbestimmung  des  Trockenkoths: 

a)  In  0,3242  g  Koth  0,011375  g  N.  (=3,25  ccm  1/4  HCl.)  =  3,508  pCt.N 

b)  In  0,399    g  Koth  0,013125  g  N.  (=3,75  ccm  \\  HCL)  =3,28   pCt.  N. 

Mittel:  3,394  pCt.  N. 

Gcsammt-P. -Bestimmung: 
In  0,655  g  Koth  0,07438  g  MgiPjO;  =  0,0207  g  P.  =  3,15  pCt.  P. 

Bestimmung  des  organisch  gebundenen  Phosphors 

(mit  Ausschluss  des  Lecithinphosphors): 
In  4,31  g  Koth  0,0223  g  Mg.PjOr  =0,006235  g  P.  =  0,1442  pCt.  P. 

(N.  :organ.  P.  =  23,5:  1.) 
In  36,5  g  Trockenkoth  ausgeschieden: 
Stickstoff:  1,238  g= 7,02  pCt  des  Casein-N.und  5,8  pCt.  desGosammtmilch-N. 
Phosphor:  1,149  g 
organisch  gebundener  Phosphor:  0,0526  g  =  5,62  pCt.  des  Casein-P. 

Varsneh  IX«    L.,  5  Monate  alt,  ernährt  mit  '/s  Milch. 

Gewicht  zu  Beginn  des  Versuches  5105  g,  zu  Ende  des  Versuches  5200  g. 
Gewichtszunahme  95  g.     Dauer  des  Versuches  4  Tage. 

Mi  Ich  aufnähme. 


Milch  I 
Milch  II 
Milch  III 
Milch  IV 


877  ccm. 

818  ccm. 

1080  ccm. 

723  ccm. 


Summa    3498  ccm. 

Zur  Bestimmmung  wird  aus  aliquoten  Mengen  der  vier  Milchen  eine 
Mischmilch  hergestellt. 

Stickstoffbestimmnng  der  Mischmilch: 

In  &  ccm  Milch:     a)  5,35  ccm  V4  HCl.  =  0,018725  g  N.=r:« 0,3745  pGt.  K. 

b)  5,30  ccm  V*  HCl.  =  0,01865    g  N.  =  0,373    pCt.  N. 
Mittel:  0,3737  pCt.  N. 
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Bestimmung  des  Caseinstickstoffs  der  Mischmilch: 

Ans  5  ccm  Milch :  a)  5,1  ccm  V4  HCl.  \  ^-       ^,       ^  -..       ^     ^, 

b)  5,1  ccm  i  HClH^'^I^^^  8  N.  =  0,357  pCt.  N. 

c)  5,0  ccm  V4  HCl. 

Bestimmung  des  Gesammtphoaphors  der  Mischmilch: 
In  10  ccm:    a)  0,03186  g  MgjPjO;  =  0,00887  g  P. 
b)  0,03036  g  Mg,P,Or  =  0,00845  g  P. 
Gesammt-P.-Gehalt  im  Mittel:  0,0887  pCt. 

Aufnahme  in  3498  ccm  Milch: 
Gesammt-N.:  13,07      g 

Casein-N.:  12,49      g 

Casein :  79,56      g 

Casein-P.:  0,6762  g 

Gesammt-Milch-P.:     3,102    g. 

Faeces:  Der  Koth  gelb,  fest,  geformt,  nicht  stinkend.  Abgrenzung 
durch  wiederholte  Verabreichung  von  Thee  12  Stunden  Tor  und  dann  bis 
12  Stunden  nach  dem  Versuche. 

Kothmenge  feucht  93,3  g. 

Trockenkoth  18,1  g. 

Stickstoffbe  Stimmung: 

a)  0,523  g  Trockenkoth  verbrauchen  7,6  ccm  ','4  HCl.=0,0266  g  N.=5,08  pCt. 

b)  0,432  g  Trockenkoth  verbrauchen  6,4  ccm  1/4  HCl.  =  0,0224  g  N.=5,18  pCt. 

N.-Gehalt  im  Mittel  =  5,13  pCt. 

Gesammtphosphorbe  Stimmung: 

a)  In  0,3015  g  Trockenkoth  0,05786  g  Mg,P,Or  =  0,0161  g  P.  =  5,87  pCt. 

b)  In  0,4035  g  Trockenkoth  0,06886  g  MgtPjO;  =  0,0191  g  P.  =  4,73pCt. 

Mittel:  5,05  pCt.  Gesammt-P. 

Bestimmung  des  organischen  Phosphors 
(mit  Ausschluss  des  Lecithinphosphors): 

a)  7,34  g  Koth,  daraus  0,03386  g  Mg, P, O7  =  0,00943  g  P.  =  0,128  pCt. 

b)  2,96  g  Koth,  daraus  0,01436  g  Mg.PjOr  =  0,00399  g  P.  =  0,134  pCt. 

Mittel:  0,131  pCt.  organ.  P. 

In  18,1  g  Trockenkoth  ausgeschieden: 
Stickstoff:  0,928  g  =  7,42  pCt.  des  Casein-N. 
Phosphor:  0,914  g 

organisch  gebundenen  Phosphor:  0,0237  g  =  3,5  pCt.  des  Casein-P. 

(N. :  organ.  P.  =  39,1 : 1.) 

Versuch  X.  Anna  N.,  6  Monate  alt,  ernährt  mit  ziemlich  stark  (%)  ver- 
dünnter Kuhmilch.  Dieselbe  Milch  wie  bei  Bruno  H.,  Analysen  siehe 
dort.  Gewicht  zu  Beginn  des  Versuches  5560  g,  zu  Ende  des  Versuche» 
5700  g. 

Dauer  des  Versuches  5  Tage;    Zunahme  140  g. 
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Mi  Ich  aufnähme: 

29.  10. 
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Summa:  4400  ccm. 

Getrunken: 

Milch     I:     1796  ccm,  Oaseingehalt:  1,03  pCt.,  Casein  N. 

Milch  III:       706  ccm,  Caseingehalt:  1,4     pCt.,  Casein  N. 

Milch  IV:     1150  ccm,  Caseingehalt:  1,58  pCt.,  Casein  N. 

Milch    V:       748  ccm,  Caseingehalt:  1,87  pCt.,  Casein  N. 

Summa:    4400  ccm. 


0,1627  pCt. 
0,2212  pCL 
0,2485  pCt. 
0,294    pCt. 


Darin  an  Casein: 

Milch     I:  18,49  g. 

Milch  III:  9,88  g. 

Milch  IV:  18,17  g. 

Milch    V:  13,98  g. 

Summa:    60,52  g  Casein  mit  0,514  g  Casein-P. 

Faeces:    Der  Koth    gelb,    geformt;  vor  und  nach  dem  Versuche  Thee, 
hierdurch  Abgrenzung. 

14,2  g  Trockenkoth. 

Stickstoffbestimmung: 
0,228  g  Koth  verbrauchen  3,05  ccm  V*  HCl.  =  0,010675  g  N.  =  468  pCt. 

Gesammtphosphorbestimmung: 
0,9396  g  Koth  enthalten  0,11391  g  MgjPsOy  =  0,0317  g  P.  =  3,37  pCt. 


Bestimmung  des  organisch  gebundenen  Phosphors 

(ohne  Locithin-P.): 

Aus  3,80  g  Koth  0,02541  g  MgjPgOr  =  0,00707  g  P.  =  0,186. 

In  14,2  g  Trockenkoth  ausgeschieden: 

Stickstoff:   0,664  g  =  6,85  pCt.  des  Casein-N. 
Gesammt-Phosphor:   0,478  g. 
Organisch  gebundenen  Phosphor:    0,0264  g. 

(N. :  organ.  P.  =  25,1 :  1.) 
Bilanz  des  organisch  gebundenen  Phosphors: 
Aufgenommen:    0,514  g. 
Ausgeschieden:  0,0264  g  =  5,13  pCt. 
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VOFSUeh    XL     Bruno  H.,    8   Monate    alt,    ernährt    aussohliedslich    mit    zur 
Hälfte  Terdünnter  Kuhmilch.     Dauer  de.4  Versuches  5  Tage. 


Milchaufnahme: 
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Summa:    5405  ccm. 

Bestimmung  des  Caseinstickstoffes: 
Milch  I:  aus  10  ccm  Milch,  verbraucht  a) 4,55  ccm  V*  HCl.  |  Mittel 4,62  ccm 

104,7    ccm  V4HCI.  I        Vi  HCl. 
Casein-N.  =  0,1627  pCt.  =  1,03  pCt.  Casein. 
Milch  II:  aus  10  ccm  Milch,  verbraucht  a)  5,8  ccm  V«  HCl.  \  Mittel  5,85  ccm 

b)  5,9  ccm  V4  HCl.  )        1/4  HCl. 
Casein-N.  =  0,1995  pCt.  =  1,27  pCt.  Casein. 
Milch  III:  aus  lOccm  Milch,  verbraucht  a)  6,2   ccm  1/4HCI.  ^  Mittel  6,32  ccm 

b)  6,45  ccm  V4 HCl.  I        V4  HCl. 
Casein-N.  =0,2212  pCt.  =  1,4  pCt.  Casein. 
Milch  IV:  aus  10  ccm  Milch,  verbraucht  7,1  ccm  V4  HCl. 

Casein-N.  =  0,2485  pCt.=  l,58  pCt.  Casein. 

Milch  V:  aus  10  ccm  Milch,  verbraucht  a)  8,3  pCt.  \  ,   

b)8,5pCt.l^»i"^^^'^^^^-^/*«C*- 
Casein-N.  =  0,294  pCt.  =  l,87  pCt.  N. 
Caseinaufnahme  in  5 Tagen:  Milch  I:  17,2    g. 

,.  II:  9,97  g. 
„III:  13,87  g. 
,  IV:  14,0  g. 
,    V:  18,87  g. 

Summa:  73,91  g  mit  0,628  g  organischem  Phosphor 
und  11,825  g  N. 

Faeces:    Der  Koth  geformt,  wenig  stinkend,  täglich  ein  Koth,  spontan 
entleert;    der  erste  Koth  am  2.  Versuchstage.     Abgrenzung   durch  Thoe. 
Gesammttrockenkoth:    16,7  g. 

Bestimmung  des  organisch  gebundenen  Phosphors 
mit  Ausschluss  des  Lecithin-P.): 

a)  In  3,52  g  Trockenkoth  0,02527  g  Mg,P,Or  =  0,007037  g  P. 

b)  In  2,85  g  Trockenkoth  0,02177  g  Mg,P,Or  =  0,00605  g  P. 

P.-Gehalt  a)  =  0,199  pCt. 

b)  =  0,212  pCt.,  Mittel  0,20.55  pCt. 

Stickstoff  bestimmung: 
In  0,5463  g  Faeces  0,02135  g  N.(=^6,l  ^,4  HCl.) 
N.-Gehalt  =  3,9  pCt. 
(N.:organ.  P.  =  18,9:  1.) 
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Bestimmung  des  Gesammtphosphors: 

In  0,4555  g  Trockenkoth  0,08388  g  MgjP.O;  =  0,02335  g  P. 

Gesammt-P.-GehaltÄ5,12  pCt. 
Bilanz  des  organisch  gebundenen  Phosphors: 
Aufgenommen:   0,628  g. 

In  den  Faeces  ausgeschieden:  0,0343  g  =  5,46  pCt. 
In  den  Faeces  ausgeschieden: 
N.:  0,6513  g  =  5,5  pCt.  des  Casein-N. 
Gesammt-P. :  0,856  g. 
Organisch  gebundenen  P. :  0,0343  g  =  5,46  pCt.  des  Casein-P. 

D)  Ernährung  mit  Albumin. 

Versuch  XII.  Poldi  R.,  4fT.  alt,  ernährt  mit  Hühnereiweiss  in  Wasser 
gelost,  mit  Milch-  und  Rohrzucker  versetzt,  ferner  mit  Hühnereiweiss  in 
Butter  gebacken.     Dauer  des  Versuchs  3  Tage. 

Breiigflussige  Stühle:  durch  Kohle  schlecht  abgegrenzt. 
Zur  Untersuchung  dient  die  3.  Entleerung  dieser  Periode. 
Kothmenge  feucht  122,3  g. 
Trockenkoth  7,8  g. 

Bestimmung  des  organisch  gebundenen  Phosphors: 

Aus  4,51  g  Trockenkoth  0,02186  g  Mg, P,Or  =  0,006088  g  P.  =  0,1349  p Ct. 
Aus  1,99  g  „  0,00589  g  MgjPjOy  =  0,00164    g  P  =0,084   pCt. 

Mittel  0,1094  pCt.  org.  P. 

S  tick  Stoff  be  Stimmung: 

a)  0,217  g  Koth,  verbraucht  6,2  ccra  V*  HCl.  =  0,0217    g  N.  =  10,00  p Ct. 

b)  0,324  g     „  «  8,7  ccm  ^/^  HCl.  =  0,03045  g  N.  =   9,39  pCt. 

Mittel  9,69  pCt.  N. 
(N. :  P.  =  88,5  : 1.) 

Versuch  XIII.  Anna  S.,  7  J.  alt,  durch  7  Tage  ernährt  mit  6—9 
Eierklar,  gelöst  in  Wasser,  mit  Milchzucker  versetzt  oder  mit  Butter  ge- 
backen; 3  Tage  auch  Mandelmilch  getrunken    (davon  im  Ganzen  l'/a  Liter). 

Abgrenzung  mit  Kohle,  jede  Portion  des  Kothes    separat    getrocknet. 

Der  am  1.  Versuchstage  entleerte,  stark  kohlehaltige  Koth  wird  nicht 
berücksichtigt. 

Am  3.,  6.  und  7.  Versucbstage  je  ein  dickbreiiger,  pechschwarzer, 
meconiumartiger  Koth. 

Die  Bestimmungen  werden  an  dem  am  (>.  Versuchstage  entleerten 
Kotho  ausgeführt. 

Koth  (II)  feucht  58  g,  trocken  13,5  g. 

Bestimmung  des  organisch  gebundenen  Phosphors: 

a)  Aus  4,78  g  Koth  0,03035  g  MgjPjO;  =  0,0084524  g  P.  =0,176  pCt. 

b)  Aus  3,35  g  Koth  0,01785  g  MgjPjO;  =  0,004971    g  P.-=  0,147  pCt. 

Mittel  0,1615  pCt.  organ.  P. 
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S  ti  ck  8  toff  best  immun  g: 

a)  0,344    g  Koth,  verbraucht  7,7  ccm  V«  HCl.  =  0,02685  g  N.  =  7,8   pCt, 

b)  0,3105  g      „  »6,9  ccm  V4  HCl.  =  0,02415  g  N.  =  7,77  pCt. 

Mittel  7,785  pCt.  N. 
N. :  P.  =  48,1 :  1. 

VePSUeh  XIV.     Böhm,  7  »Ihre  alt,  Keconvalescent  nach  Scharlach. 

Am  24.  6.,  Abends  letzte  Milchmahlzeit. 

Am  25.  6.,  9  Uhr  Vormittags  Eiweisswasser  mit  Milchzucker  und 
Citronensäure. 

Am  ^6.,  27.  6.  dieselbe  Nahrung:  am  Abend  des  27.  ebenso  wie  am 
25.  Morgens  Russ.  Am  28.  6.  Morgens  9  Uhr  Milch.  Dauer  des  Versoches: 
3  Tage. 

Faeces: 

Am  24.  6.  Milchkoth  (weiss). 

Am  25.,  26.  und  27.  6.  kein  Koth. 

Am  28.  6.  Entleerung.  Die  erste  Portion  weiss  von  der  Milchnahrung, 
dann  3  dunkle  Knollen. 

Am  29.  6.  kein  Stuhl.  Am  30.  6.  Entleerung,  die  ersten  Knollen 
dunkelbraun. 

Die  braunen  Knollen,  als  der  Versuchsperiode  entsprechend,  zu  den 
Bestimmungen  verwendet. 

Kothmenge: 
28.  6.    feucht    8,4  g,  trocken    4,01  g. 
30.  6.    feucht  24,4  g,  trocken     7,4     g. 

Gesammtkoth  feucht  32,8  g,  trocken  11,41  g. 

Stickstoffbestimmung  des  Trockenkoths: 
In  0,2055  g  Koth  =  0,006825  g  N.  =  3,32  pCt. 

Bestimmung  des  organisch  gebundenen  Phosphors: 

In  1,67  g  Koth  0,002275  g  Mgil^O;  ■=  0  000633  g  P.  =  0,0393  pCt. 

(Controlanalyse  verunglückt.) 
N. :  P.  =  84,49  : 1. 

Versueh  XV.  Einwach,  11  >f.  alt:  Eiweisskost  durch  5  Tage.  Am 
25.  7.  Abends  letzte  Milchmahlzeit.  Am  26.  7.  Morgens  Huhnereiweiss  in 
Lösung  von  4  Eiern  und  hartgesotten  von  6  Eiern.  Am  27.  und  28.  7.  die- 
selbe Nahrung.  Am  29.  und  30.  7.  12  Eier  täglich.  Während  der  ganzen 
Periode  täglich  80  g  Milchzucker.    Am  31.  7.  Morgens  Milch. 

Zu  Beginn  des  Versuches  1  Esslöffel  Kienruss  in  Syrup. 

Während  der  Versuchsperiode  selbst  kein  Stuhl:  erst  am  2.  8.,  am 
2.  Milchtage,  auf  Verabreichung  eines  Glycerinklysmas  Stuhl  I  feucht  17,5  g, 
trocken  7,8  g,  am  folgenden  Tage  neuerlich  ein  Glycerinklysma,  Stuhl  II 
feucht  8,5  g,  trocken  2,9  g. 

Am  nächsten  Tage  auf  eine  Wasserirrigation  heller  Milchkoth  mit 
sehr  wenigen,  nicht  mehr  berücksichtigten  dunklen  Partien.  Stuhl  1  und  II 
vereinigt. 
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Stickstoffbestimmung  des  Trockenkoths: 

a)  In  0,280    g  Koth  0,01085  g  N.  =  3,874  pCt  N. 

b)  lo  0,2875  g  Koth  0,01085  g  N.  =  3,773  pCt.  N. 

Mittel:  3,823  pCt.  N. 

Gcsammtphosphorbestimmung: 

In  0,560  g  Koth  0,1315  g  Mg,P,Or  =  0,08379  g  P,Oj  =  0,03656  g  P. 

=  6,25  pCt.  P. 

Bestimmung  des  organisch  gebundenen  Phosphors: 

In  3,33  g  Koth  0,02654  g  MgjPjO;  =  0,007391  g  P.  =  0,221  pCt 

N. :  P.  =  17,36  : 1. 
Der  organisch  gebundene  P.  bildet  3,53  pCt.  des  Gesammt-P. 


XXV. 

Aus    der  Universitäts  -  Kinderklinik  zu  Berlin  (Direktor:    Geh.  Medicinalrat 

Prof.  Dr.  Heubner). 

Anämie  mit  lymphämischem  Blutbild. 

Von 

Dr.  GEISSLER  und  Dr.  JAPHA. 

Der  Fall,  den  wir  hier  beschreiben  wollen,  zeigt  leider  eine 
gewaltige  Lücke  in  der  Beobachtung.  Die  anatomische  Unter- 
suchung und  damit  die  Bestätigung  unserer  hier  zu  erörternden 
Ansicht  ist  uns  nicht  zuteil  geworden.  Trotz  der  UnvoUständig- 
keit  der  Beobachtung  veröfifentlichen  wir  ihn  dennoch,  weil  er 
manches  Interessante  bietet  und  weil  wir  bei  ähnlichen  Fällen 
zu  Nachuntersuchungen   in  unserem  Sinne  anregen  möchten. 

Die  Krankengeschichte  ist  folgende: 

R.  P.,  5 jähriger  Knabe,  wird  am  G.  12.  in  die  Kinderklinik  uuf- 
genonimen. 

Anamnese:  Eltern  und  ein  Bruder  gesund.  Mutter  hat  Imal  ab- 
ortiert und  ein  totes  Kind  geboren,  aber  erst  nach  der  Geburt  des  Knaben. 
Keine  tuberkulöse  Belastung  nachweisbar.  Entwickelung  normal  (keine 
Rachitis).     Von  Kinderkrankheiten  nur  Windpocken. 

Im  Oktober  1899  Erkrankung  unter  Fieber  an  Leibschmerzen,  Auf- 
treibung des  Leibes  und  Schmerzen  in  den  Fussgelenken,  die  sich  allmählich 
über  alle  Gelenke  verbreiteten  und  in  den  Gelenken  der  unteren  Extremi- 
täten am  stärksten  waren.  Schwellung  dabei  nicht  nachweisbar.  Wogen 
Fortdauer  dieser  Beschwerden  Aufnahme. 

Status:  Blasser,  ziemlich  gut  genährter  Knabe  von  normaler  Ent- 
wickelung. Knochensjstem  ohne  Zeichen  überstandener  Rhachitis.  Gelenke 
nicht  geschwollen,  bei  Bewegungen  keine  Schmerzen.  Keine  Oedcme  und 
keine  Exantheme.  Drüsen  am  Unterkiefer  und  Kinn  bohnengross,  Inguinal- 
drüsen  erbsen-  bis  bohnengross.   Sonst  keine  Drüsenschwellung. 

Temperatur  38,2.  Puls  ohne  Besonderheiten,  Atmung  ohne  Be- 
sonderheiten. 
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Sensorium  frei,  l^ervensystem  ohne  Veränderung.  Sinnesorgane  normal, 
am  Trommelfell  mnd  Aagenhiatergrnnd  nichts  Krankhaftes. 

Brustorgane  ohne  Besonderheiten. 

Abdomen  nicht  aufgetrieben,  nicht  schmerzhaft,  keine  abnormen  Resi- 
stenzen. 

I^ber  uihI  Milz  in  normalen  Grenzen,  nieht  palpabel. 

Urin:  Menge  normal,  kein  Ei  weiss,  kein  Zucker,  keine  Diazoreaction. 

Blutuntersuchung  am  13.  12. 

2,200,000  rote  Blutkörperchen,  18,800  weisse  Blutkörperchen,  unter 
diesen  80  pCt  Lymphocyten.     Hämoglobin  nach  Oowers  bh  pCt 

Im  Färbepräparat  zeigen  die  roten  Blutkörperchen  keine  Formendiffe- 
renzen, einige  Grössendifferenzen  (keine  besonders  grosse  Formen). 

Geringe  Anzahl  orthochromatischer  Normoblasten.  Auffällig  viel  ein- 
kernige Zellen  mit  grossem  Kern  und  sehr  schmalem  basophilem  Proto- 
plasmarand (Lymphocyten),  davon  einige  ziemlich  gross. 

Die  Erkrankung  hätte  för  einen  gewöhnlichen  subacuten  Ge- 
lenkrheumatismus gelten  können,  wenn  nicht  der  eigentümliche 
Blutbefund:  Verminderung  der  roten  Zellen  und  des  Hämoglobins, 
Vorkommen  kernhaltiger  Zellen  und  die  auffallige  Vermehrung 
der  Lymphocyten  die  Aufmerksamkeit  auf  das  Blut  gelenkt  hätte. 

Der  weitere  Verlauf  Avar  folgender: 

Zunahme  der  Blässe  und  Schwäche,  Auftreten  von  spontanen  Knochen- 
schmerzen, die  tageweise  ausserordentlich  heftig  sind,  Empfindlichkeit  der 
Knochen  auf  Druck. 

Vom  18.  12.— 22.  12.  1899  Uauthämorrhagien.  Vom  21.  1.— 24.  1. 
1900  Nasenbluten,  ebenso  vom  1.  2. — 5.  2.  und  am  16.  2.,  die  letzten  Male 
so  hochgradig,  dass  totale  Benommenheit  eintritt. 

Allmähliche  Entwickelung  eines  Milz-  und  Lebertumors,  beide  Organe 
erreichen  zuletzt  die  Nabelhohe. 

Keine  Drüsenschwellung, 

Urin  Ton  normaler  Menge,  blass,  giebt  keine  Albumosen-  und  keine 
Urobilinreaktion. 

Im  Stuhle  keine  Parasiteneier. 

Die  Blutzählungen,  die  in  folgender  Tabelle  zusammengestellt  sind> 
ergaben  eine  zunehmende  Verminderung  der  roten  Blutkörperchen  und  des 
Hämoglobins,  besonders  an  den  Tagen  nach  den  starken  Blutungen. 

(Hier  folgt  die  Tabelle  auf  Seite  574.) 

In  den  Färbepräparaten  Auftreten  Ton  Megaloblasten  (bis  20  pCt.  der 
kernhaltigen  Erjthrocyten),  meist  polychromatophil,  reichlich  polychromato- 
phile Erythrocyten,  zeitweise  (nach  den  starken  Blutungen)  ausserordentlich 
viel  Megaloeyten,  meist  in  Haufen  zusammenliegend  und  teilweise  4 mal  so 
gross  als  gewöhnliche  rote  Blutkörperchen.  Unter  den  weissen  Blut- 
körperchen zunehmender  Procentgehalt  der  Lymphocyten  von  verschiedener 
Grösse;  verhältnismässig  wenig  polynukleäre  neutrophile  Zellen,  sehr  spär- 
neutrophile  und  eosinophile  Markzellen  (mit  einem  Kern).  Ganz  vereinzelte 
grosse  mononukleäre  Leukocyten  mit  acidophilem  Protoplasma. 
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Datum 

Zahl  der 
roten  Blut- 
körperchen 

Zahl 
der  weissen 

Blut- 
körperchen 

Yiel- 

kernige 

Zellen 

in  pCt. 

Einkernige 
Zellen 

in  pCt. 

Verhältnis 
der  weissen 

zu  den 
roten  Bl. 

Hämo- 
globin 
nach 
Gowers 
in  pCt. 

13.  12. 

2208000 

18  800 

20 

80 

1  :  117 

55 

19.  12. 

2124000 

14  160 

24 

76 

1  :  150 

60 

5.  1. 

— 

33  600 

15 

85 

— 

18.  1. 

1522000 

22  200 

8 

92 

1  :69 

30 

25.  1. 

158000») 

8  520 

12 

88 

1  :  19 

26.  1. 

586000 

12  100 

18 

82 

1:48 

— 

27.  1. 

1021000 

27  320 

3 

97 

1  :  38 

29.  1. 

530000 

24  400 

6 

94 

1  :  21 

22 

81.  1. 

347000 

— 

1.  2. 

424000 

22  500 

12 

88 

1:  17 

— 

5.  2. 

381000») 

14  650 

19 

81 

1  :25 

10.  2. 

503000 

15  650 

24 

76 

1  :32 

22 

14.  2. 

1108000 

32  800 

5 

95 

1  :35 

25 

15.  2. 

1048000 

34  250 

9 

91 

1  :30 

17.  2. 

301 000») 

27  800 

5 

95 

1:  11 

— 

3.  3. 

986000 

24  850 

9 

91 

1  :40 

— 

Am  21.  2.  wird  Patient  in  sehr  elendem  Zustand  der  Behandlung  ent- 
zogen. Eine  weitere  Untersuchung  am  3.  3.  1900  ergiebt  lediglich  den  oben 
geschilderten   Befund. 

Der  Exitus  letalis  erfolgt  bald  nach  der  letzten  Untarsuchung  in  Be- 
nommenheit. 

Die  Obduktion  konnte  nicht  gemacht  werden. 

Das  Krankheitsbild  würde  in  den  meisten  Zügen  einer 
essentiellen  perniciösen  Anämie  entsprechen.  Es  spricht  dafür 
klinisch  die  excessive  Blässe  und  Schwäche,  die  Blutungen  in  die 
Haut  und  aus  den  Schleimhäuten,  die  Knochenschmerzen;  ferner 
im  Blutbild  die  Verminderung  der  roten  Blutkörperchen,  der  die 
Verminderung  des  Hämoglobins  nicht  parallel  geht,  und  alle  jene 
Veränderungen  des  Aussehens  und  der  Form  der  roten  Blut- 
körperchen, die  wir  hier  noch  einmal  kurz  als  Kernhaltigkeit, 
Poikilocytose,  Polychromatophile  erwähnen  wollen.  Karyochro- 
matische  Degeneration  wurde  nicht  gefunden.  Die  Verminderung 
der  roten  Blutkörperchen  ist  in  unserem  Falle  eine  besonders 
grosse,  bis  158  000  heruntergehend,  erreicht  aber  noch  nicht  den 


')  Vom  21.  1.— 24.  1.  heftiges  Nasenbluten. 
')  Am  5.  2.  Nasenbluten. 
*)  Am  16.  2.  Nasenbluten. 
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berühmten  Quincke 'sehen  Fall,  wo  nur  143000  rote  Blut- 
körperchen vorhanden  waren.  Jedenfalls  war  die  Zahl  nur  nach 
einer  sehr  starken  SchleimhautblutuDg  so  gering  und  stieg  dann 
sehr  bald  wieder  an. 

Besonders  aber  ist  zu  erwähnen,  dass  in  ganz  hervorragendem 
Masse  jene  megaloblastische  Degeneration  des  Blutes  vorhanden 
ist,  wie  sie  von  Ehrlich  (S.  42  u.  43)  als  charakteristisch  für 
die  essentielle  perniciöse  Anämie  angesehen  wird. 

Wir  fanden  zeitweise  unter  den  roten  Blutkörperchen  bis 
20  pCt.  Megaloblasten,  also  eine  sehr  beträchtliche  Zahl,  und 
die  Megalocyten  lagen  in  manchen  Präparaten  in  schon  bei 
schwacher  Vergrösserung  aufifallenden  Haufen  beisammen.  Ehrlich 
sieht  bekanntlich  das  Vorkommen  von  Megaloblasten  nicht  ein- 
fach als  Ausdruck  der  Steigerung  einer  Anämie  an,  sondern 
meint,  dass  ihr  Auftreten,  der  Rückschlag  in  einen  bestimmten 
embryonalen  Typus  (cf.  auch  Engel),  spezifisch  sei  für  die 
essentielle  perniciöse  Anämie  und  wahrscheinlich  hervorgebracht 
durch  ein  hypothetisches  specifisches  Toxin.  Klinisch  ist  eine 
Ursache  für  die  Anämie  dieses  Knaben  nicht  gefunden  worden, 
kein  Anhalt  für  Tuberkulose,  für  malignen  Tumor  (es  sei  denn 
an  den  blutbildenden  Organen),  für  Lues.  Die  Aborte  der  Mutter 
folgten  erst  der  Geburt  des  Knaben;  auch  sind  trotz  mehrfacher 
Untersuchung  keine  Darmparasiten  gefunden  worden. 

Nun  sprach  aber  manches  gegen  eine  perniciöse  Anämie. 
Klinisch  zunächst  der  unter  unseren  Augen  entstehende  Milz- 
und  Lebertumor.  Milzschwellung  kommt  bei  Anämia  perniciosa 
vor,  wenigstens  in  geringerem  Grade;  stärkere  Schwellung,  wie 
sie  auch  hier  zu  sehen  war,  möchte  Lazarus  (S.  134  u.  150) 
als  durch  eine  Komplikation  bedingt  ansehen.  Etwas  Besonderes 
aber  ist  in  jedem  Falle  die  Leberschwellung,  die  hier  allmählich 
einen  ziemlich  starken  Grad  annahm.  Es  fehlte  auch  ein  sehr 
häufiges  Symptom  der  Anämie,  die  Retinalblutungen;  darauf 
möchten  wir  aber  keinen  besonderen  Wert  legen. 

Aber  auch  im  Blutbild  spricht  manches  gegen  die  Diagnose 
der  perniciösen  Anämie.  Ausser  den  beschriebenen  Befunden 
an  den  roten  Blutkörperchen  fällt  dreierlei  besonders  auf: 

1.  Die  Vermehrung  der  Totalsumme  der  weissen  Blut- 
körperchen. 

2.  Die  absolute  Verminderung  der  polynukleären  Leuko- 
zyten. 
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8.  Das  starke  Ueberwiegen  der  Lymphocyten,  die  bis  90  pCt. 
u2Mi  darüber  betragen. 

Wir  möchten  hier  noch  einschalten,  dass  die  Auszählung 
sowohl  am  Deckglastrockenpräparat,  wie  in  der  Zählkammer  an 
mit  Essigsäure  verdünntem  Blut  vorgenommen  wnrde.  Die  ein- 
kernigen  Zellen  hatten  fast  alle  die  Charakteristika  der  Lympho- 
cyten,  schmalen  Protoplasmasaum  mit  starker  Basophilie,  stärker 
als  sie  der  Kern  hatte;  allerdings  war  eine  grossere  Anzahl 
ziemlich  grosser  Lymphocyten  zu  bemerken.  Die  übrigen  oben 
erwähnten  mononukleären  Zellen  (n«utrophiIe  und  eosinophile 
Markzellen,  grosse  mononukleäre  Leukocyten)  kommen  gegenüber 
der  Menge  der  Lymphocyten  gar  nicht  in  Betracht. 

Von  den  drei  erwähnten  Befunden  kommt  nur  der  zweite, 
die  absolute  Verminderung  der  polynukleären  Leukocyten,  bei 
perniciöser  Anämie  vor  und  wird  auf  ein  Darniederliegen  der 
Funktionen  des  Knochenmarks  bezogen.  Vermehrung  der  farb- 
losen Blutzellen  wird  dabei  nicht  beobachtet,  wohl  bei  einfacher 
Anämie;  aber  es  handelt  sich  dann  immer  um  eine  polynukleäre 
Leukocytose,  und  das  ist  hier  nicht  der  Fall.  Es  ist  nun  zu- 
nächst nicht  auszuschliessen,  dass  bei  Kindern  die  essentielle  per- 
niciöse  Anämie  mit  einer  Vermehrung  der  Lymphzellen  einher- 
geht. Wir  haben  die  diesbezügliche  Litteratur  durchgesehen. 
Die  ältere  ist  allerdings  in  dieser  Beziehung  wenig  verwertbar, 
weil  die  betreffenden  Zählungen  gar  nicht  oder  nicht  genau  genug 
gemacht  wurden.  Dennoch  giebt  es  einige  Fälle,  wo  sicher  eine 
geringe  Zahl  oder  Verminderung  der  w^eissen  Zellen  beobachtet 
wurde,  so  ein  Fall  von  Escherich,  wo  die  roten  Blutkörperchen 
auf  737  000,  die  weissen  auf  3500  vermindert  waren,  ferner  ein 
Fall  von  Monti  und  Berggrün,  wo  die  Zahl  der  roten  845000, 
der  weissen  8400  betrug.  Die  Zahlen  sind  für  das  jugendliche 
Alter  der  Kinder  —  das  erste  war  4  Jahre  2  Monate,  das  letzte 
nur  6^2  Monate  alt  —  gering,  weil  so  jugendliche  Kinder  an 
und  für  sich  mehr  Leukocyten  haben  als  Erwachsene.  In  einem 
Fall  von  Steffen  war  angeblich  das  Verhältnis  der  weissen  zu 
den  roten  Blutkörperchen  unverändert.  Jedenfalls  kann  man  docn 
sagen,  dass  sich  in  dieser  Beziehung  die  perniciöse  Anämie  des 
Kindes  nicht  anders  zu  verhalten  braucht,  als  die  der  Er- 
wachsenen, und  die  gegenteiligen  Befunde  (cf.  Baginsky,  der 
ebenfalls  eine  Vermehrung  der  Lymphocyten  fand)  sind  vielleicht 
anders  zu  deuten.     Davon  noch  später. 
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Nun  haben  junge  Kinder  allerdings  an  und  für  sich  mehr 
Lymphzellen.  Es  sprechen  daf&r  die  älteren  Beobachtungen  von 
Dup^ri^,  Cadet,  Hayem,  Bouchut  und  Dubrisay,  Rieder, 
Weiss,  Gundobin,  und  der  eine  von  uns  hat  in  Untersuchungen 
an  22  normalen  Säuglingen  nur  42  pCt.  polynukleäre  Zellen 
gefunden,  während  Erwachsene  im  Durchschnitt  mindestens  über 
60  pCt.  haben.  In  vielfachen,  noch  zu  veröffentlichenden 
Untersuchungen  an  rachitischen,  syphilitischen,  anämischen 
Kindern  haben  wir  aber  niemals  so  excessive  Lymphzellenwerte 
gefunden  wie  in  diesem  Falle,  ganz  abgesehen  davon,  dass  der 
Knabe  nicht  mehr  so  sehr  jung  war.  Es  ist  also  keine  Frage, 
dass  hier  eine  Besonderheit  obwalten  muss. 

Eine    solche    Vermehrung    der  Lymphzellen    wird    nun    be- 
obachtet bei  der  Anaemia  pseudoleucaemica  infantum.     Das  Krank- 
heitsbild, wie  es  von  v.  Jak  seh  aufgestellt,  später  in  mannigfachen 
anderen  Publikationen,    z.    B.    von    Alt     und    Weiss,    Weiss, 
Monti  und  Berggrün,  beschrieben  wurde,  zeigt  einen  ähnlichen 
Blutbefund,    wie    dieser  Fall,    d.  h.  alle    die    beschriebenen  Ver- 
änderungen der  roten  Blutzellen,  auch  Megaloblasten,  ferner  eine 
progressive  Vermehrung  der  weissen  Blutzellen,  klinisch  nament- 
lich   auch    eine  Milzschwellung,    letztere    geringer    wie    bei    der 
eigentlichen  Leukämie,    was    v.   Jaks  eh    als    besonders    charak- 
teristisch   ansieht.       Das    UeberwiegCD    der    Lymphzellen     wird 
wenigstens  in    einigen  Beobachtungen  betont.    Weiss    giebt    viel 
mononukleäre  Leukocyten    an,    Luzet    spricht    von    viel  jungen 
Formen  (=  Lymphocyten),  während  v.  Jaksch,  Alt  und  Weiss, 
Monti    und  Berggrün    keine    so    beweisenden   Zahlen    bringen. 
Wir  selbst  haben  in  Fällen,  die  wir  als  Anaemia  pseudoleucaemica 
bezeichnen  möchten,  einen  hohen  Prozentgehalt  an  Lymphocyten 
gefunden,  jedoch    nie    so   hoch,    wie    in    diesem  Falle.     Es    kann 
sich  hier  auch  nicht  um  diese  Krankheit  handeln,  dagegen  spricht 
das  Alter  des  Kindes  —  die  Anaemia  pseudoleucaemica    wird    nur 
etwa    bis    zum  Alter  von  S^a  Jahren  beobachtet,  —    ferner    das 
Fehlen  der  Rachitis,  die  fast  immer  damit  verbunden  ist,  und  das 
Vorkommen  von  Blutungen. 

Es  ist  überhaupt  noch  eine  Frage,  ob  man  diese  Anaemia 
pseudoleucaemica  als  eine  wohlcharakterisierte  Krankheit  betrachten 
kann.  Wir  glauben,  dass  verschiedene  Zustände  unter  diesem 
Namen  begriffen  werden.  Es  ist  uns  gar  nicht  unwahrscheinlich, 
dass  ein  Teil  der  Affectionen,  mit  verhältnismässig  günstiger 
Prognose,    zu    trennen     ist    von    solchen,    die,    progredient,    eine 

Jahrbuch  f.  Kluderheflktinde.    N.  F.    LH,  Ergänzungsheft.  39 
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eigentlich  leukämische  Grundlage  haben.  Solche  sogenannten 
Uebergänge  in  Leukämie  sind  ja  mehrfach  beobachtet  worden, 
«0  von  Luzet,  Senator,  Monti  und  Berggrün.  Der  Fall 
von  Senator  ist  besonders  interessant,  weil  von  zwei  Geschwistern 
mit  dem  Krankheitsbilde  der  Anaemia  pseudoleucaemica  das  eine 
ziemlich  frühzeitig  an  interkurrenter  Krankheit  zu  Grunde  ging, 
das  andere  später  das  Blutbild  einer  ausgeprägten  Leukämie  be- 
kam. Auch  Troje  hat  schon  einmal  die  Meinung  geäussert,  dass 
es  sich  bei  diesen  Krankheitsfällen  eigentlich  um  ein  aleukämisches 
Stadium  einer  Leukämie  handele.  Das  ist  entschieden  für  manche 
Fälle  zuzugeben,  aber  nicht  für  alle,  denn  manche,  deren  Blut- 
bild entschieden  anfänglich  gar  nicht  sehr  abweicht,  auch  Afega- 
loblasten  zeigt,  gehen  nachher  günstig  aus  und  bekommen  ein 
normales  Blutbild.  Solche  Fälle  sind  von  v.  Jaksch  berichtet 
worden.  Auch  unter  unseren  Fällen  ist  wenigstens  ein  sicherer 
vorhanden.  Der  Junge  ist  seit  ^/4  Jahren  durchaus  munter  und 
entwickelt  sich  gut,  das  Blutbild  ist  ganz  normal  geworden.  Wir 
glauben  aber  doch,    dass    das    etwas    gänzlich  Verschiedenes  ist. 

Wir  sind  zu  der  Ansicht  gekommen,  dass  unser  Fall  zu  den 
leukämischen  Erkrankungen  zu  rechnen  ist.  Allerdings,  so  hohe 
Leukocytenzahlen,  wie  oftmals  bei  Leukämie,  haben  wir  ja  nicht 
gefunden.  Aber  es  kommen  ja  im  Verlaufe  einer  ausgesprochenen 
Leukämie  direkt  aleukämische  Stadien  vor,  wo  die  bisher  hohen 
Leukocytenzahlen  bis  zu  normalen  Weiten  und  noch  weiter  her- 
untergehen; wir  verweisen  auf  die  Fälle  von  A.  Fraenkel,  wo 
einmal  die  Zahl  ziemlich  schnell  von  123000  bis  auf  8500,  ein 
anderes  Mal  innerhalb  9  Tagen  von  220000  bis  1200  herunter- 
ging. Derjenige,  welcher  dann  das  Blutbild  zum  ersten  Male  zu 
sehen  bekommt,  könnte  aus  der  Zahl  der  roten  und  farblosen 
Zellen  an  sich  dann  immer  nur  auf  eine  Anaemia  perniciosa 
schliessen,  nicht  auf  eine  Leukämie.  Nun  handelt  es  sich,  genau 
genommen,  in  unserem  Falle  gar  nicht  um  ein  eigentlich  aleu- 
kämisches Stadium,  die  Leukocyten  sind  ja  vermehrt,  die  Lympho- 
cyten  sogar  recht  bedeutend,  es  sind  nur  nicht  besonders  hohe 
Grade  erreicht.  Die  excessive  Verminderung  der  roten  Blutzellen 
ist  kein  Hinderungsgrund  für  die  Diagnose  der  Leukämie.  Bei 
Leukämie  können  die  Zahlen  der  roten  Blutkörperchen  ebenso 
gering  sein,  wie  bei  der  Anaemia  perniciosa  (Fall  von  Reinert); 
so  wurden  in  einem  268000  rote  Blutkörperchen  beobachtet. 

Es  würde  sich  nun,  der  Vermehrung  der  Lymphzellen  nach, 
über     die     Entstehung     ist    damit    nichts    ausgesagt,     um     eine 
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lymphatische  Leukämie  handeln.  Solche  Lymphämien  sind  ja 
auch  bei  Tumoren  des  Knochenmarks  beobachtet  worden.  Dies- 
bezügliche Litteratur  findet  man  in  der  Arbeit  von  Strauss. 
In  unserem  Fall  vermisst  man  eine  äusserlich  wahrnehmbare 
Veränderung  des  Knochensystems,  auch  fand  sich  nicht  der 
Bence- Jones'sche  Körper  im  Harn,  der,  wenigstens  für 
Myelome,  die  aber  auch  ohne  Blut  Veränderungen  vorkommen,  ja 
charakteristisch  sein  soll,  lieber  die  Analogie  derartiger  Knochen- 
markstumoren mit  der  Leukämie  möchten  wir  uns  hier  nicht 
weiter  auslassen.  Jedenfalls  sind  wir,  da  die  lymphatischen 
Apparate,  so  weit  wenigstens  die  äusseren  Lymphdrüsen  in  Betracht 
kommen,  nicht  hypertrophiert  waren,  zu  der  Ansicht  gekommen, 
es  möchte  das  Knochenmark  zum  Teil  durch  lymphatisches  Gewebe 
ersetzt  sein.  Milz-  und  Leberschwellung  traten  ja  erst  im  Ver- 
laufe der  Krankheit  auf,  als  schon  lange  die  Lymphocytose 
vorhanden  war.  Ob  diese  Schwellung  durch  lymphomatöse 
Bildungen  bedingt  ist,  soll  hier  unerörtert  bleiben. 

Unserer  Ansicht  nach  wäre  die  Anämie  etwas  Sekundäres, 
und  zwar  entweder  dadurch  bedingt,  dass  das  Knochenmark  durch 
die  leukämische  Veränderung  seiner  Funktion,  die  roten  Blut- 
körperchen zu  erzeugen,  nicht  ganz  genügen  kann,  oder  dadurch, 
dass  ein  bei  der  Leukämie  im  Blute  cirkulierendes  Gift  die  roten 
Blutkörperchen  zerstört.  Auch  für  die  perniciöse  essentielle 
Anämie  könnte  man  diese  zwei  Theorien  aufstellen,  einerseits 
eine  gesteigerte  primäre  Zerstörung  der  roten  Blutkörperchen,  so 
dass  das  Knochenmark  in  seinen  blutbildenden  Funktionen  nicht 
nachkommen  kann,  also  sekundär  insufficient  wird,  und  zweitens 
eine  primäre  Erkrankung  und  damit  primäre  Insufficienz  des 
Knochenmarks.  Die  erstere  Ansicht  hat  seit  den  Ausführungen 
Birch-Hirschfeld's  viel  Anhänger  gehabt.  Er  meinte,  es 
wären  keine  anatomischen  Beweismittel  verfügbar,  aus  denen  der 
primäre  Ausgang  der  progressiven  perniciösen  Anämie  von 
Störungen  der  Blutbildung  gefolgert  werden  könne.  Dagegen 
sieht  jetzt  Lazarus  (S.  186  ff.)  beides,  Blutzerstörung  und 
geänderte  Blutbildung,  als  Folgen  derselben  toxischen  Ursache 
an,  was  aus  manchen  Gründen  wahrscheinlich  ist,  so  schon 
deshalb,  weil  sekundär  das  Knochenmark  wirklich  insufficient 
werden  muss. 

Wir  haben  in  unserem  Falle  versucht,  zur  Klärung  etwas 
beizutragen.  Wir  haben  geprüft:  1.  ob  das  Blutserum  des 
Kranken    auf  abgesetzte  rote  Blutzellen    anderer  Menschen  etwa 
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einen  zerstörenden  Einfluss  ausübe,  und  2.  ob  die  roten  Blut- 
körperchen dieses  Kranken  durch  verdünnte  Säurelösungen  mehr 
afficiert  würden  als  die  toten  Blutzellen  anderer  Individuen. 
Beides  traf  nicht  zu,  und  das  letztere  war  an  sich  —  eine 
primäre  Zerstörung  der  roten  Blutkörperchen  angenommen  — 
unwahrscheinlich,  weil  dann  jedenfalls  die  resistentesten  Zellen 
übrig  geblieben  wären;  und  dass  die  roten  Blutzellen  eine  sehr 
verschiedene  Resistenz  gegenüber  giftigen  Einflüssen  haben,  geht 
auch  schon  aus  den  Versuchen  von  Madsen  hervor.  Aber 
unsere  Versuche  sind  sehr  primitiv  gewesen,  weil  wir  dem  kleinen 
Kranken  nicht  viel  Blut  entnehmen  konnten  und  der  Einstich 
in  die  Fingerbeere  uns  genügen  musste.  Wir  wollen  aus  den 
Versuchen  auch  nicht  den  bindenden  Schluss  ziehen,  dnss  nicht 
auch  nebenbei  eine  primäre  Zerstörung  der  roten  Blutkörperchen 
stattgehabt  hätte,  das  Hesse  sich  ja  auch  bei  leukämischer 
Erkrankung  des  Knochenmarks  nebenbei  denken,  wie  schon 
vorher  ausgefühi*t.  Allerdings  ist  Urobilin  im  Harn  nicht 
gefunden  worden. 

Uebrigens  sind  die  Unterschiede  zwischen  perniciöser  Anämie 
und  der  Leukämie  manchmal  entschieden  recht  labil.  Es  wurden 
Uebergänge  berichtet  von  Leukämie  in  Anämie,  die  Anämie  ist 
in  diesem  Falle  entschieden  einfach  als  aleukämisches  Stadium 
der  Leukämie  zu  betrachten,  wenn  wir  auch  nicht  wissen,  warum 
plötzlich  die  farblosen  Blutzellen  nicht  gebildet  oder  in  den  blut- 
bildenden Organen  zurückgehalten  werden.  Es  kann  aber  auch 
eine  sogenannte  perniciöse  Anämie  in  Leukämie  übergehen 
(Litten,  Körmöczi),  dann  ist  die  Deutung  sehr  erschwert.  Ob 
es  sich  da  nun  wirklich  um  zwei  toto  coelo  verschiedene  Zustände 
handelt,  wie  man  bisher  meist  angenommen,  oder  verschiedene 
klinische  Ausdrucksweisen  desselben  Processes,  das  ist  noch 
fraglich.  Auch  die  anatomischen  Befunde  bei  Anämie  perniciosa 
sind  doch  sehr  verschieden,  man  findet  lymphoides  Mark,  man 
findet  auch  aplastisches  Mark  (Lazarus  S.  158).  Ob  das 
wirklich  nur  graduell  verschiedene  Zustände  sind,  ist  doch  noch 
zu  beweisen,  es  könnten  ja  auch  ganz  verschiedene  Krankheiten 
da  vorliegen.  Wer  weiss  aber  auch,  ob  alles,  was  man  früher 
einfach  als  lymphoides  Mark  bezeichnet  hat,  in  Wirklichkeit 
gleiche  Zustände  sind.  Es  ist  doch  sicher  nur  selten  in  solchen 
Fällen  von  Anämie  das  Knochenmark  in  Schnitten  oder  in 
Abstrichpräparaten  untersucht  werden.  Demgemäss  ist  sehr 
leicht  möglich,    dass  man  in  dem   einen  Falle  granulierte  Zellen, 
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wie  normal    in  dem  wieder  „lymphoid"  gewordenen  Fettmark,  in 
dem  andern  wirkliche  Lymphzellen  ohne  Granulation  gefunden  hätte. 

Dass  in  unserem  Falle  das  Knochenmark  auch  an  der  Bildung 
der  Lymphzellen  beteiligt  ist,  geht  vielleicht  auch  aus  folgendem 
hervor.  Betrachtet  man  die  Zahlen  der  Blutzellen  in  der  Tabelle, 
so  wird  man  finden,  dass  Verminderung  der  Erythrocyten  und 
Lymphocyten  in  gewissem  Grade  parallel  geht,  d.  h.  dass  an  dem 
Tage,  wo  infolge  einer  Blutung  die  roten  Blutkörperchen  plötz- 
lich sehr  abnehmen,  es  auch  die  Lymphocyten  thun,  so  dass  bei 
Verminderung  der  Gesamtzahl  der  Leucocyten  der  Procentsatz 
der  polynukleären  ZelleD  ansteigt.  Das  ist  doch  sehr  auffällig, 
würde  aber  noch  weitere  Nachprüfung  erfordern.  Leider  ist  uns 
der  anatomische  Beweis  unserer  Vermutungen  nicht  zu  Teil  ge- 
worden. So  fehlte  es  auch  an  der  Möglichkeit,  die  Löwit'schen 
Angaben  nachzuprüfen,  einige  Trockenpräparate  haben  wir  nach 
den  Löwit'schen  Methoden  gefärbt,  aber  nichts  Amöbenartiges 
gefunden.  Das  ist  aber  in  keinem  Sinne  zu  verwerten,  der  Un- 
voUständigkeit  der  Untersuchung  halber. 

Als  wir  unseren  Fall  am  15.  2.  1900  in  der  Gesellschaft 
der  Charit^- Aerzte  vorstellten,  war  uns  die  eben  erschienene  Arbeit 
von  Pappenheim  noch  nicht  bekannt,  dessen  Ansichten  in 
mancher  Beziehung  den  unseren  gleichen,  der  aber  in  der  Lage 
gewesen  ist,  für  sie  anatomische  Thatsachen  ins  Feld  zu  führen. 
Die  beiden  Fälle  von  Pappenheim  (1)  ähneln  unseres  Erachtens 
dem  unseren  sehr.  Milz  und  Leber  waren  allerdings  nur  in  einem 
seiner  Fälle  geschwollen.  Im  Urin  fand  sich  weder  die  Diazo- 
reaktion,  noch  der  Bence-Jones'sche  Körper,  in  einem  Falle 
einmal  reichlich  Urobilin.  Klinisch  zeigten  sich  Blutungen,  ferner 
im  Blutbild  starke  Verminderung  der  roten  Blutkörperchen;  ihre 
mikroskopischen  Veränderungen  werden  nicht  genauer  geschildert, 
10000  resp.  41000  farblose  Blutzellen  mit  über  90  Procent 
Lymphocyten.  In  beiden  Fällen  fanden  sich  keine  primären 
Drüsenschwellungen,  wohl  aber  war  das  Knochenmark  der  kurzen 
Knochen  zum  grössten  Teil  durch  lymphatisches  Gewebe  ersetzt, 
w^ährend  sonst  andere,  gekörnte  Zellen  darin  gefunden  werden. 
Er  meint  nun,  dass  die  hier  bestehende  „lymphatische"  Leukämie 
doch  primär  myelogen  ist.  Er  verweist  dabei  auf  Untersuchungen, 
unter  anderen  von  ihm  selbst  (2),  die  im  normalen  Knochenmark 
Lymphzellen  ergeben  haben,  so  dass  diese  Lymphzellen  Aus- 
gangspunkte der  lymphatischen  Neubildung  sein  könnten.  Die 
Anämie  würde  er  in  einem  solchen  Falle  auch  für  myelophthisisch 
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halten ,  für  bedingt  durch  eine  Zerstörung  der  blutbildenden 
Apparate.  Der  schon  erwähnte  Fall  von  Körmöczi  entspricht 
dieser  Annahme  auch  ziemlich.  Hier  trat  das  Bild  einer  Lymphämie 
sub  finem  der  perniciösen  Anämie  ein,  ohne  dass  die  sonstigen 
klinischen  Zeichen  der  Leukämie  (Milzschwellung  und  Schwellung 
der  lymphatischen  Gebilde)  vorhanden  waren.  Im  Knochenmark 
fehlten  vollständig  die  polynukleären  Zellen,  fast  vollständig  die 
eosinophilen,  immerhin  ist  aus  der  gegebenen  Beschreibung  nach 
unserer  Meinung  nicht  deutlich  zu  ersehen,  ob  die  einkernigen 
Zellen,  welche  sich  im  Knochenmark  fanden,  nun  wirklich  Lymph- 
zellen waren.  Endlich  ist  noch  ein  Fall  von  Hir schlaff,  eine 
Lymphämie  angeblich  ohne  anatomischen  Befund  zu  erwähnen. 
Die  Autopsie  ergab  keine  Lymphombildung,  weder  in  Milz,  noch 
Knochenmark,  noch  Drusen.  Was  aber  die  mikroskopische  Unter- 
suchung des  Knochenmarks  ergab,  ist  nicht  klar  zu  ersehen. 
Neu  mann  meint  ja  sogar,  dass  die  leukämische  Blutveränderung 
immer  nur  dann  eintrete,  wenn  das  Knochenmark  betroffen  sei, 
die  Pseudoleukämie  nur  dadurch  unterschieden  sei,  dass  der  Reiz 
nur  Milz  und  Lymphdrüsen  betroffen  habe.  Dass  beide  Krank- 
heiten nicht  immer  durchaus  verschieden  sind,  ist  aus  manchen 
Gründen  wahrscheinlich  und  bei  Erörterung  der  Anämia  pseudo- 
leucaemica  dargelegt  worden. 

Jedenfalls  ist  es  von  allergrösstem  Interesse  in  solchen 
Fällen,  wie  dem  eben  geschilderten,  resp.  in  Fällen  von  Anämia 
pseudoleucaemica  infantum  und  den  zur  Sektion  kommenden  Fällen 
von  schwerer  Anämie  der  Kinder  genaue  pathologisch-anatomische 
Untersuchungen  zu  machen.  Sehr  viel  w^eiter  bringen  uns  da  schon 
blosse  Abstrichpräparate  aus  blutbildenden  Organen,  namentlich 
aus  dem  Knochenmark.  Die  vorliegende  Arbeit  möchte  dazu 
besonders  anregen;  uns  ist  die  Ausführung  der  Absicht  durch 
widrige  Umstände  versagt  geblieben. 
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XXVI. 

(Aus  der  PolikUoik  für  KiDderkrankheiten  des  Prirat-Doz.  Dr.  H.  Neamann 

in   BerÜD.) 

Beitrag  zur  Kenntnis  der  Lingua  geographica 

« 

Ton 

Dr.  SIEGFRIED  CAROW 

Arzt  In  Berlin. 

Die  Literatur  über  die  Landkartenzunge  ist  nicht  sehr  umfang- 
reich; ausserdem  findet  man,  wenn  man  das,  was  darüber  ge- 
schrieben ist,  mit  einander  vergleicht,  dass  die  früheren  Autoreu 
von  einander  sehr  abweichen;  offenbar  haben  die  meisten  bei 
ihren  Beschreibungen  mehrere  AfFektionen,  die  garnicht  zusammen- 
gehören, durch  einander  geworfen.  Henry  Böhm^)  hat  kürzlich 
die  Literatur  darüber  zusammengestellt  und  man  kann  sich  hier 
leicht  von  der  hierdurch  entstehenden  Schwierigkeit  überzeugen. 
Vorher  hat  sich  schon  Spehlmann*)  mit  grossem  Fleiss  be- 
müht, die  Literatur  zu  sichten.  Auch  er  muss  zugeben,  dass 
man  in  sehr  vielen  Fällen  nicht  erkennen  kann,  ob  die  beschriebene 
ZungenafiFektion  dem  zuzurechnen  ist,  was  wir  heute  Landkarten- 
zunge, Lingua  geographica,  nennen.  Ich  will  mich  hier  auf  diese 
Schwierigkeiten  nicht  weiter  einlassen,  sondern  nur  kurz  er- 
wähnen, dass  nach  Literaturangaben  der  Vergleich  einer  Zungen- 
krankheit mit  einer  Landkarte  sich  zuerst  bei  Santlus  findet 
Namen  von  ZungenaflFektionen,  die  mit  der  unsrigen  in  Ver- 
bindung gebracht  werden,  sind  sodann  „Pityriasis  linguae**  (Ray  er) 


1)  Böhm.  Ueber  die  sogenannte  Landkartenzunge  im  Kindesalter. 
Volkmann's  klin.  Vortr.     No.  249.     Aug.  1899. 

')  Spehlmann.  Ein  Beitrag  zur  Kenntnis  der  Lingua  geographica, 
iDanjrural-Diasertation.     Dorpat  1892. 
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„Zungenfratt"  oder  „Zungenhyperphlyse  (Santlus).  Bergeron^) 
nennt  eine  ZungenaflFektion,  die  er  mit  einer  carte  g^ographique 
vergleicht,  „Leukoplakia  linguae".  Dann  wäre  zu  erwähnen 
Gublers*)  „Etat  lichenoide  de  la  langue",  ein  Name,  den  auch 
Vaulair*)  für  seine  ZungenafiFektion  vorschlägt,  Parrots*)  „La 
Syphilis  desquamative  de  la  langue",  Lemonniers  „glossite  ex- 
foliative  marginöe".  Ein  für  unsere  AfFektion  gebrauchter  Name 
ist  auch  Glossitis  dequamativa.  Erwähnen  will  ich  noch  die  Ar- 
beiten von  Gautier  (De  la  Desquamation  Epitheliale  de  la  langue), 
Unna*)  und  Guinon  (De  la  desquamation  epitheliale  de  la  langue 
chez  les  enfants,  Revue  mensuelle  des  maladies  de  V  enfance 
pag.  385,  1887).  Es  stand  mir  nun  zwar  nicht  die  gesammte 
Literatur  zur  Verfügung ;  soweit  ich  sie  aber  übersehen  konnte,  be- 
finde ich  mich  in  Bezug  auf  die  Beschreibung  nur  in  Ueber- 
einstimmung  mit  Parrot,  Spehlmann  und  Böhm.  Bei  diesen 
finde  ich  klar  und  deutlich  die  Lingua  geographica  beschrieben. 
Dass  eine  derartige  Verwirrung  in  der  Beschreibung  eintreten 
konnte,  beruht  meines  Erachtens  auf  zwei  Umständen.  Erstens 
ist  unsere  Krankheit  ungeheuer  wechselnd,  da  das  verschiedene 
Aussehen  der  Zunge  zu  verschiedenen  Zeiten  gerade  ein 
Charakteristikum  der  Lingua  geographica  ist.  Dann  aber  vor 
allen  Dingen  ist  ein  grosser  Teil  des  Materials,  das  beschrieben 
worden  ist,  aus  der  Hautklinik  geschöpft,  d.  h.  sowohl  bei  kranken 
Erwachsenen  wie  bei  Kindern,  während  unsere  Krankheit  sicher 
vorwiegend  eine  Kinderkrankheit  ist.  Es  giebt  „belegte  Zungen", 
bei  denen  der  Belag  ungleich  verteilt  ist,  sodass  ein  Bild  vor- 
getäuscht werden  kann,  welches  der  Ligua  geographica  etwas 
ähnlich  ist;  ich  glaube  sicher,  dass  viele  von  den  beschriebenen 
Zungen  dieser  Kategorie  angehören.  Wir  verstehen  also  heute 
unter  Lingua  geographica  folgendes:  An  der  Oberfläche  der 
Zunge,  und  zwar  am  Zungenrande,  entsteht  vorwiegend  bei  Kindern 
ein  grauer  Fleck,  welcher  sich  in  seiner  Peripherie  — ^  fast  immer 

>)  BergeroD.  Rapport  verbal  sur  la  semciotique  des  maladies  de 
Tenfance.  Societe  medicale  des  hopitaux  de  Paris.  Uanion  medicale  T.  XXII. 
pag.  462,  Paris  1864. 

')  Gabler.  Dictionnaire  eocjclopedique  des  sciences  medicales.  T.  X. 
Art.  Boache,  pag.  234,  Paris  1869. 

*)  Vaalair.  Du  lichenoide  linguale,  Re?ae  mensaelle  de  medecine 
et  de  chirargie,  pag.  51. 

*)  Parrot.     Progres  medicale  1881.     pag.   191. 

')  Unna.  lieber  kreisförmige  Exfoliation  der  Hohlhand  und  der 
Zunge.    Vierteljahrsschrift  für  Dermatologie  und  Syphilis.     Wien  1881. 
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nach  dem  Zungenrücken  zu,  selten  zur  Unterfläche  der  Zunge 
hin,  —  vergrössert.  Bei  dieser  Vergrösserung  verschwindet  das 
Graue  des  Fleckes  in  der  Mitte,  und  es  bleibt  hier  eine  unge- 
wöhnlich rote,  jedoch  nicht  schmerzhafte  Stelle,  welche  von  dem 
übrigen,  noch  grauen  Teile  als  Saum  umgeben  wird.  Dieser 
Saum  schiebt  sich  dann  in  convexen  Linien  weiter  vor 
nach  der  Zungenmitte,  welche  er  auch  überschreiten  kann,  oder 
auch  nach  der  Zungenspitze.  Es  können  mehrere  solcher  Figuren 
—  rote  Flecke,  zum  teil  umgeben  von  dem  Saume  —  zusammen- 
stossen  und  so  die  Figur  einer  Landkarte  andeuten;  auf  den 
roten  Stellen  heben  sich  häufig  kleine  Punkte,  die  Papulae  fungi- 
formes,  ab.  Ganz  so  typisch  finden  wir  die  Landkartenzunge 
nun  aber  nicht  zu  jeder  Zeit;  vielfach  ist  der  Fleck  nicht  mehr 
so  hochrot,  sondern  schon  mehr  abgeblasst,  sodass  dann  die  be- 
grenzenden grauen  oder  mehr  hellen  bis  weissen  Streifen  am 
meisten  imponieren.  Diese  doppelt  conto  urierten,  nicht  abheb- 
baren Streifen  sind  an  sich  so  charakteristisch,  dass  sie  nach 
Böhm  und  anderen  zur  Diagnose  genügen,  und  ich  möchte  mich 
dieser  AufiFassung  anschliessen.  Die  Erkrankung  ist  in  keinem 
Teile  ihres  Verlaufes  schmerzhaft.  Diese  Aflfektion  ist  in  der 
Poliklinik  des  Privatdozenten  Dr.  Neumann,  der  ich  mein  Material 
entnehme,  vom  Jahre  1892  bis  Oktober  1899  an  299  Kindern  be- 
obachtet worden.  Eine  Casuistik  all  dieser  Fälle  oder  nur  eines 
Teiles  derselben  anzugeben,  selbst  nur  in  tabellarischer  Form, 
würde  zu  weit  führen,  und  ist  überflüssig.  Uebrigens  ist  unsere 
Krankheit  in  den  meisten  Fällen  nur  als  Nebenbefund  notiert, 
da  die  Eltern  mit  den  Kindern  wegen  dieser  schmerzlosen  und 
kaum  bemerkten  Aflektion  den  Arzt  selten  aufsuchen,  sondern 
fast  immer  wegen  anderer   Krankheiten  kamen. 

Beobachtet  wurden  alle  Stadien  des  Prozesses  vom 
frühesten  Beginn  an. 

In  einigen  Fällen  beobachteten  wir  deutliche  Symmetrie 
der  AfFektion.  Es  ist  von  Betz^)  behauptet  worden,  dass  unsere 
Anomalie  nie  die  Zungenhälfte  überschreite,  sondern  dass  jede 
Zungenhälfte  sich  gesondert  „abschuppe",  wenn  überhaupt  beide 
Zungenhälften  von  dem  Prozess  ergrifiFen  sind.  Wenn  eine  Hälfte 
abgeschuppt  sei,  beginne  nach  3  —  6 — 8  Tagen  der  Prozess  von 
neuem.     Aehnlicher  Meinung  soll  auch  Butlin  sein. 

*)  F.  Betz.  Ueber  chronische  fixcoriationen  auf  der  Zunge  der  Kinder. 
Journal  für  Kinderkrankheiten,  Bd.  20,  Erlangen    1853,  pag.  190. 
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Wahrscheinlich  haben  diese  Autoren  nur  solche  Fälle  ge- 
sehen, in  denen  der  Prozess  beide  Zungenhälften  symmetrisch 
ergriff. 

Anatomisch  untersucht  hat  Parrot^)  die  Affektion,  welcher 
zusammen  mit  Martin  Serien  von  Schnitten  angefertigt  hat.  Er 
hält  für  die  Hauptsache  .  des  ganzen  Prozesses  Veränderungen 
im  bindegewebigen  Teile.  Er  fand  nämlich  eine  grosse  Anzahl 
lymphoider  Zellen  um  die  Gefasse  herum  angeordnet.  Die  Ver- 
änderungen an  der  Oberfläche  haben  nach  ihm  geringe  Bedeutung. 
Ihm  wird  von  den  Meisten  widersprochen.  Vor  allem  behauptet 
Unna^),  der  Prozess  sei  nur  oberflächlich.  Die  Hornhaut  schuppt 
sich  an  den  roten  Stellen  ganz  ab,  oder  ist  wenigstens  zumteil 
ihres  Epithels  beraubt.  Die  Papillae  filiformes,  die  an  Masse  am 
Zungenrande  ja  weit  überragen,  sind  niedriger,  sodass  vielfach 
die  Papillae  fungiformes  mehr  als  normal  hervortreten.  Im  nor- 
malen Zustande  ragen  nämlich  die  fadenförmigen  Papillen  über 
die  pilzförmigen  hinweg,  die  letzteren  vielfach  verdeckend.  Der 
Saum  besteht  aus  einer  Anhäufung  von  Epithel.  Der  Prozess 
beginnt  mit  einer  Epithelverdickung,  wonach  sich  durch  centrale 
Desquamation  der  rote  Fleck  bildet,  welcher  von  dem  Saume 
umgeben  ist.  Uebrigens  stimmen  ebensowenig,  wie  in  der  Be- 
schreibung des  Zustandes  die  Autoren  auch  in  der  Anatomie 
überein.  So  hält  z.  B.  Vaulair  den  ganzen  Prozess  für  eine 
Entzündung,  der  er  den  Namen  Stamino-papillitis  beilegen  möchte. 

Wir  gehen  jetzt  zu  dem  Vorkommen  der  Lingua  geographica 
nach  dem  Lebensalter  über.  Zur  Zeit  der  ärztlichen  Feststellung 
gehörten  an'): 

dem  1.  Lebenshalbjahre  29  FälUe  )     dem  ganzen  1.  Lebensjahr 
„2.  „  98      „       I        127=42  ^/o  aller  Fälle. 

„      2.  Lebensjahre       111       „     =37*^/0  aller  Fälle. 

»      4.  „  lU       „     =^6^6  j)       Ti         ji 


J)  Parrot  (1.  c). 

»)  Unna  (1.  c). 

>}  Ich  hatte  diese  Arbeit  als  Dissertation  Ende  October  abgeschlossen. 
Aach  seitdem  habe  ich  die  Fälle  mit  lingua  geographica^beobachtet,  bemerke 
aber,  dass  ich  eine  einigermassen  wesentliche  Verschiebung  nicht  constatieren 
konnte.  Was  mir  seitdem  wesentlich  erschien,  habe  ich  in  diese  Arbeit 
eingeflochten. 
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dem  5. — 6.  Lebensjahre  10  Fälle 

7f         7  8.  y,  '  n 

.9.  „  5      „ 

«10.  „  0      „ 

7)     *•!•  »  *  » 


dem  5. — 11.  Lebensjahr« 7 •/p 
aller  Fälle. 


Summa  299  Fälle. 


Ueber  11  Jahr  war  beim  Beginn  der  Beobachtung  nicht  ein 
einziger  Fall.  Von  der  Gesammtheit  der  Fälle  waren  also  238 
oder  fast  80  •/o  beim  Beginn  der  Beobachtung  den  ersten  beiden 
Lebensjahren  angehörig.  Wenn  wir  noch  dazu  das  dritte  Lebens- 
jahr hinzurechnen,  so  erhalten  wir  266  oder  fast  89  */o.  Ueber 
drei  Jahr  nehmen  die  Zahlen  rasch  ab  und  wir  haben  im  Alter 
von  acht  bis  elf  Jahren  im  ganzen  nur  sechs  Fälle.  Davon  ent- 
fallen auf  das  zehnte  Lebensjahr  aber  kein  einziger,  auf  das  elfte 
nur  ein  Fall. 

Diese  Zahlen  beziehen  sich  auf  den  Anfang  der  Beobachtung. 
Das  älteste  Kind,  bei  dem  überhaupt  noch  die  lingua  geographica 
gesehen  wurde,  war  dreizehn  Jahr  und  vier  Monat,  bei  sämmt- 
lichen  anderen  war  das  Alter  auch  am  Schlüsse  der  Beobachtung 
nicht  über  11  Jahr,  trotzdem  wir  bei  etlichen  unserer  Patienten 
über  eine  recht  stattliche  Beobachtungsdauer  verfügen.  Nun  ist 
es  ja  gewiss  richtig,  dass  in  einer  Kinderpoliklinik  der  grösste 
Prozentsatz  der  Patienten  überhaupt  aus  Kindern  der  allerersten 
Lebensjahre  besteht.  Nach  einer  Tabelle,  die  Homburger ^)  in 
unserer  Poliklinik  über  das  Alter  der  im  Jahre  1895  überhaupt 
behandelten  Kinder  zusammengestellt  hat,  standen  im  ersten 
Lebensjahre  39  ®/o  aller  poliklinischen  Kranken.  Von  unseren 
Kranken  standen  im  ersten  Lebensjahre  42®/o;  im  zweiten  Lebens- 
jahre stehen  vom  poliklinischen  Material  überhaupt  nur  noch 
19  ®/o,  im  dritten  Jahr  9,5  ^/o?  ^^  ^^^  späteren  Jahren  31*/o;  hin- 
gegen stehen  von  den  Kindern  mit  L.  g.  im  zweiten  Jahr  37  ®/o? 
im  dritten  Jahr  10  '/o  und  in  den  späteren  Jahren  insgesammt 
0,3^/o.  Es  kamen  also  Kinder  mit  L.  g.  unverhältnismässig 
häufig  im  zweiten  Lebensjahre  in  Behandlung. 

Nun  ist  es  ja  wohl  möglich,  dass  in  dem  einen  oder  dem 
anderen  Falle  die  Zungen anomalie  persistiert  oder  nach  längerem 
Verschwunden  sein  wieder  auftaucht,  und  es  lässt  sich  nicht  ganz 


^)  Homburger.    Ueber  acuten  infectiösen  Catarrh  der  oberen  Luftwege 
und  catarrh.  Pneumonie.    Jahrbuch  der  Kinderheilkunde.    N.  F.  XLIX.  Bd., 
pag.  451. 
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in  Abrede  stellen,  dass  dieselbe  auch  bei  Erwachsenen  hie  und 
da  einmal  gesehen  sein  kann,  immerhin  ist  sie  doch  ganz  vor- 
wiegend dem  frühesten  Kindesalter  angehörig.  Und  wenn  Unna 
schätzt,  dass  IV2 — 2®/o  sämmtlicher  erwachsenen  Frauen  mit  seiner 
„exfoliatio  areata"  der  Zunge  behaftet  sind,  so  ist  eben  diese 
von  ihm  gesehene  Zungenaffection,  die  er  zwar  etwas  ähnlich 
beschreibt,  wie  unsere  Lingua  geographica,  die  aber  z.  B.  sprung- 
weise ihren  Ort  verändern  soll  und  auch  sonst  Verschiedenheiten 
aufweist,  etwas  Anderes. 

Im  Kindesalter    aber    ist    die  Krankheit    nicht    sehr  selten. 
Sie  wurde  in  unserer  Poliklinik  beobachtet: 

Im  Jahre  1892  unter  2628  Kindern  in  14  Fällen 


» 

» 

1893 

n 

3104 

» 

»   24 

» 

» 

» 

1894 

n 

2626 

» 

»   30 

» 

» 

n 

1895 

» 

2715 

» 

»   34 

yj 

rf 

» 

1896 

n 

2900 

7) 

,   34 

» 

» 

» 

1897 

7f 

3474 

y> 

n      48 

19 

» 

V 

1898 

» 

5184 

n 

„   51 

n 

» 

7) 

1899 

» 

5526 

n 

»   64 

r) 

(bis 

1.  October) 

Hierbei  ist  zu  bemerken,  dass  die  gleichen  Fälle  von  Lingua 
geographica  nicht  wiederholt,  sondern  nur  da,  wo  sie  zuerst  be- 
merkt wurden,  gezählt  sind.  Der  Prozentsatz  schwankt  nicht  sehr 
wesentlich  um  1  herum. 

Was  das  Geschlecht  anbetrifft,  so  haben  wir  167  männliche 
und  132  weibliche  Kinder.  Das  Ueberwiegen  der  männlichen 
Kinder  hängt  mit  der  überhaupt  grösseren  Morbidität  der  männ- 
lichen Kinder  in  d^m  ersten  Lebensjahre  zusammen.  Das  findet 
sich  auch  hier  bestätigt.     Es  waren: 


weiblich 

maonlich 

Im  1.  Lebensjahre 

46 

81 

j>    2.            „ 

55 

56 

7>       ^'                       » 

15 

13 

Ueber  3  Jahre 

16 

17 

132  167 

Die  Landkartenzunge  ist  mehr  oder  weniger  chronisch- 
Indem  sie  fast  von  Tag  zu  Tage  ein  anderes  Bild  bietet,  dauert 
sie  Wochen,  Monate  oder  Jahre.  Da  in  den  seltensten  Fällen 
die    kleinen  Patienten  wegen    dieses  Leidens    zur    Poliklinik    ge- 
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bracht  wurden,  sondern  sehr  häufig  wegen  anderer,  z.  B.  acuter 
Erkrankungen,  so  verschwanden  uns  sehr  viele  bald  aus  den 
Augen.     Indessen  wurde  unsere  Affection 

über  1 — 3  Monate  beobachtet  in  29  Fällen, 
von  3  Monaten  bis  1  Jahr        »44        ^ 
von  1  Jahr  bis  2  Jahr  »7        „ 

über  2  Jahr  bis  47»  ^^^^  »>      9         » 

Naturlich  dauerte  die  Beobachtung  während  dieser  Zeiträume 
nicht  ununterbrochen  fort,  wie  das  bei  dem  Material  einer  Poli- 
klinik  nicht  anders  möglich  ist.  Vielfach  hören  wir  von  Aji- 
gehörigen,  dass  die  Affection  Jahre  lang  bestehe,  hierbei  aber 
zeitweise  verschwunden  sei.  Letzteres,  das  Verschwinden  und 
Wiedererscheinen  des  Prozesses  wurde  auch  bei  uns  mehrfach 
beobachtet.  Und  zwar  vergingen  in  manchen  Fällen  Monate  oder 
wenigstens  Wochen,  ehe  wir  den  Prozess  von  neuem  beginnen 
sahen,  während  in  anderen  Fällen  Verschwinden  und  Wieder- 
erscheinen an  ganz  kurze  Zeiträume  gebunden  waren,  so  dass 
dazu  einige  Tage  genügten. 

Ebenso  blieb  in  dem  einen  Falle  das  Aussehen  der  Zunge 
längere  Zeit  im  Wesentlichen  unverändert,  während  oftmals  ganz 
kurze  Zeit  zu  einem  vollständig  veränderten  Aussehen  genügte. 
In  den  meisten  Fällen  wurde  die  Krankheit  erst  in  der 
Poliklinik  entdeckt.  Dies  erklärt  sich  leicht  daraus,  dass  sie 
schmerzlos  ist.  Wenn  also  z.  B.  Möller  *)  ähnliche  Zungenkrank- 
heiten, die  schmerzhaft  waren,  als  zu  der  unsrigen  gehörig  betrachtet, 
so  ist  das  zurückzuweisen.  Vanlair  *)  hat  über  die  Empfindungs- 
faliigkeit  Untersuchungen  angestellt.  Dieselbe  ist  nach  ihm  an 
allen  Punkten  der  Zunge,  kranken  wie  gesunden,  intact,  ebenso 
der  Geschmack.  Nur  etwas  Paraesthesien  gegenüber  piquanten 
Speisen  fand  er.  Feste  Speisen  und  kalte  Gfetränke  reizen  nach 
V.  etwas.     Keine  Schmerzen,  keine  Appetitlosigkeit. 

Trotzdem  also  das  Leiden  dem  damit  behafteten  keinerlei 
Beschwerden  oder  Unbehagen  verursacht,  verfugen  wir  doch  über 
nicht  wenige  Fälle,  in  denen  die  Eltern  mit  den  Kleinen  wegen 
der  Zunge  kamen,  oder  doch  wenigstens  auf  Befragen  davon 
w^ussten  und  darüber  Angaben  machen  konnten.  Interessant  ist  es 
nun,  wie  dabei  die  Zungenveränderung  vom  Laienpublikum  ge- 
nannt   wurde.     Da  kommen  Ajigehörige,    die   schon  seit  ^/j  Jahr 


1)  Möller:  Rlinische  BemerkaDgen  über  elDige  weniger  bekannte  Krank- 
heiten der  Zunge.     Deutsche  Klinik  No.  26  pg.  273.     Berlin  1851. 

>)  Vanlair.    Revue  mensuelle  de  Medecine  et  de  Chirnrgit  pg.  51.  1880. 
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weisse  Streifen  auf  der  Zunge  des  Kindes  sehen,  oder  andere, 
denen  mehr  die  Flecke  aufgefallen  sind.  In  einem  Falle  hatte 
das  Kind  „von  Klein  an  Blattern  auf  der  Zunge,  die  fortschreiten", 
wieder  eine  andere  Mutter  bezeichnete  das  Leiden  als  „Mund- 
seuche", dann  hören  wir  es  „Mundfäule"  nennen.  Ziemlich  viel 
wird  die  Zunge  als  mit  „Blasen"  behaftet  beschrieben.  Unter 
„Blasen"  versteht  das  Publikum  eben  sehr  häufig  auch  Mangel 
des  Epithels  und  Infiltrate.  Dass  die  Krankheit  mehrfach  als 
„Schwämme"  bezeichnet  wird,  kann  bei  der  Häufigkeit  letzterer 
Krankheit  nicht  verwundern.  Wieder  andere  haben  auf  der 
Zunge  etwas  gesehen  „wie  Einschnitte"  oder  „Figuren  auf  der 
Zunge,  die  wechseln  und  sich  verschieben".  In  einem  Falle  fiel 
der  Mutter  die  Aehnlichkeit  mit  einer  Landkarte  auf,  wobei  es 
allerdings  denkbar  wäre,  dass  sie  von  einem  Arzt  vorher  darauf 
aufmerksam  gemacht  worden  war.  So  habe  ich  im  ganzen  25  Fälle 
constatieren  können,  in  denen  die  Angehörigen  das  Leiden  selbst 
bemerkt  hatten. 

Wenn  man  den  Angaben  trauen  dürfte,  so  bestand  die  Land- 
kartenzunge „seit  Geburt"  in  6  Fällen,  „von  Klein  an"  in  4  Fällen. 
Die  jüngsten  Kinder,  bei  denen  wir  selbst  sie  beobachteten, 
waren  in  folgendem  Alter: 

0—1  Monat  =  0  Kinder 


1     2 

n 

=    1 

2    3 

n 

=•  0 

3—4 

V 

=  4 

4—5 

7i 

-  2 

n 


» 


Erst  darüber  hinaus  beginnt  die  Beobachtung  bedeutend 
häufiger  zu  werden.  Danach  wären  die  obigen  Angaben  der  An- 
gehörigen, cum  grano  salis  zu  verstehen. 

Von  eigenartigen  Localisationen  der  Krankheit  habe  ich 
noch  einige  Fälle  anzuführen.  Ein  Fall  wurde  im  Jahre  1894 
auf  der  Unterfläche  der  Zunge  eines  Kindes  beobachtet.  Es  war 
bei  der  einmaligen  Beobachtung  die  Zunge  hinten  weiss  belegt. 
Vom  liefen  weisse  Streifen  bis  zum  Seitenrande,  auf  der  Unter- 
fläche der  Zunge  waren  runde  Substanzverluste. 

Dieser  Fall  ist  nicht  der  einzige  in  der  Litteratur.  Analoge  Fälle 
werden  beschrieben   von  Vanlair^),   Caspary*),  Spehlmann'). 

*)  Vanlair  1.  c. 

')  Caspar  j.    Ucber  flüchtige  gutartige  Plaques  der  ZungeDschleimhaut. 
Vierteljahrsschrift    für  Dermatologin    und  Syphilis,    pag.  183.     Wien.     1880. 
')  Spehlmann  1.  c. 
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Letzterer  berichtet  ausserdem  von  Fällen,  die  Barker  und  Le- 
monnier  mitteilen.  Diese  Flecke  auf  der  Unterseite  sind  nach 
Vanlair  nicht  von  einem  weissen  Rande  umgeben,  da  hier  die 
papillae  filiformes  fehlen  mit  ihrem  Homlager,  durch  dessen 
Hypertrophie  jener  Rand  entstehe.  Dass  die  lingua  geographica 
auf  der  Unterfläche  der  Zunge  vorkommt,  ist  ja  leicht  erklärlich 
Es  kriecht  der  Prozess  vom  Rande  der  Zunge,  wo  er  beginnt, 
anstatt  dass  er  sich  auf  der  Oberfläche  weiter  ausbreitet,  auf 
die  Unterfläche.  Es  ist  sogar  eigentlich  verwunderlich,  dass  dies 
relativ  selten  geschieht. 

Seltsamer  ist  die  Localisation  des  Prozesses  an  anderen 
Stellen.  Spehlmann  beobachtete  ihn  einmal  am  harten  Gaumen. 
In  der  Neumann'schen  Poliklinik  sind  2  Fälle  von  lingua 
geographica  beobachtet,  die  analoge  Flecke  am  weichen  Gaumen 
aufwiesen.  Das  eine  dieser  beiden  Kinder  litt  vorher  mehrfach 
an  Soor,  der  in  unserer  Poliklinik  behandelt  wurde.  Im  August 
1894  wurde  bei  dem  11  Monate  alten  Kinde  lingua  geographica 
beobachtet,  gleichzeitig  auch  am  weichen  Gaumen  3  kleine  rund- 
liche Flecke,  die  der  Zungenanomalie  ähnlich  waren.  Dieselben 
ebenso  wie  die  Landkartenzunge,  wurden  einige  Monate  gesehen. 
Bei  dem  anderen  Kinde  wurde  die  Beobachtung  nur  einmal  ge- 
gemacht.  Neben  einer  Landkartenzunge  —  und  zwar  war  die 
Zungenspitze  glatt  und  rot,  nach  hinten  durch  eine  gewellte 
I  graue  Linie  abgegrenzt  —  fanden  sich  der  lingua  geographica 
ähnliche  Epithelverdickungen  von  Kreisform  auch  am  weichen 
Gaumen  links  und  rechts. 

Es  sind  dieses,  soweit  ich  die  Litteratur  übersehe,  die 
beiden  einzigen  Fälle,  die  am  weichen  Gaumen  beobachtet 
worden  sind. 

Am  meisten  ist  wohl  über  die  Aetiologie  geschrieben 
worden.  Es  sind  die  verschiedensten  Hypothesen  aufgestellt,  um 
dieser  rätselhaften  AflFection  auf  den  Grund  zu  kommen.  Indessen 
wo  über  die  Krankheit  selbst  eine  solche  Uneinigkeit,  ja  über  die 
Diagnose  eine  solche  Unklarheit  und  Verschiedenartigkeit  der  An- 
schauungen herrschte,  darf  es  nicht  Wunder  nehmen,  dass  man 
auch  in  dem  Suchen  nach  der  Ursache  des  Leidens  zu  keinerlei 
befriedigendem  Resultate  gelangt  ist. 

Ich  will  gleich  vorweg  nehmen,  dass  auch  ich  keinen  ge- 
nügenden Anhaltspunkt  für  die  Aetiologie  gefunden  habe,  keinerlei 
einheitlichen  Gesichtspunkt,  unter  den  man  mit  Sicherheit  auch 
nur   den   grösseren   Teil    der   beobachteten  Fälle   bringen  könnte. 
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Immerhin  habe  ich  sämmtliche  Punkte,  die  ich  in  dieser  Beziehung 
in  der  Litteratur  angegeben  gefunden  habe,  an  meinem  grossen 
Material  gewissenhaft  geprüft.  Wenn  man  die  Angaben,  die  bis 
jetzt  über  die  Ursachen  der  Landkartenzunge  gemacht  worden 
sind,  einteilen  soll,  so  kann  man  sagen,  dass  es  einesteils  solche 
sind,  die  in  dem  Organ  selbst,  der  Zunge  oder  wenigstens  der 
Nachbarschaft  derselben,  besonders  den  Zähnen  gefunden  werden, 
zum  anderen  Teile  sollen  Konstitutionskrankheiten  das  Uebel 
verursachen.  Ausserdem  w'ird  von  den  einen  Erblichkeit,  von 
anderen  Familiarität  resp.  beides  zusammen  als  Ursache  angegeben. 

Was  die  in  der  Zunge  selbst,  resp.  den  Zähnen,  liegenden 
Ursachen  anbelangt,  so  sind  angegeben  worden  nervöse  Störungen, 
Reizungen  durch  die  Zähne.  Hierher  kann  man  ferner  Dyspepsien 
rechnen,  von  dem  Gedanken  ausgehend,  dass  die  Zunge  den  An- 
fangsteil des  Digestionstractus  bilden  hilft.  Nicht  erwähnt  gefunden 
habe  ich  als  Ursache  etwas,  was  nahe  liegt,  und  worauf  ich  auch 
das  Material  untersucht  habe,  nämlich  andere  vorhergegangene 
Zungenkrankheiten,  besonders  Soor.  Sodann  aber  ist  viel  nach 
Parasiten  gesucht  worden,  und  auch  solche  mit  W^ahrscheinlichkeit 
als  aetiologisches  Moment  angenommen  worden. 

An  nervöse  Störungen  wurde  von  Verschiedenen  gedacht. 
Butlin  brachte,  wie  ich  anderweitig  las,  diese  Theorie  deswegen, 
weil  die  AfFection  nie  die  Mittellinie  überschreite.  Ich  habe  oben 
schon  erklärt,  dass  letzteres  im  allgemeinen  doch  der  Fall  ist. 
Unna  hält  die  Zungenkrankheit  ebenfalls,  analog  der  Area  Celsi, 
für  nervös.  Wenn  er  an  trophoneurotische  Nerven  glauben  würde, 
wären  diese  hier  am  Platze,  doch  genügte  hier,  wie  überall  sonst, 
die  Annahme  einer  Reizung  der  Vasomotoren.  Wie  man  eine 
solche  Annahme  bei  kleinen  Kindern,  bei  denen  keine  sonstigen 
nervösen  Störungen  wahrnehmbar  sind,  beweisen  will,  ist  nicht 
recht  klar.  Man  dachte  ferner  an  mechanische  Reizung,  etAva 
durch  cariöse  Zähne.  Indessen  giebt  es  die  Lingua  geographica 
auch  bei  Kindern,  die  noch  keine  Zähne  haben,  resp.  sie  beginnt 
an  Stellen,  wo  noch  keine  Zähne  vorhanden  sind. 

Ziemlich  häufig  hat  man  Dyspepsien  und  Störungen  am 
Darmkanal  bezichtigt.  Dieser  Gedanke  hätte  etwas  für  sich, 
insofern  die  Schleimhaut  der  Zunge  Teil  an  den  Veränderungen 
des  Darratractus  nimmt.  Ich  habe  nun  unser  Material  zusammen- 
gestellt mit  folgenden  Resultaten.  Von  den  299  Kindern  mit 
Landkartenzunge  fand  ich  85,  die  während  der  Beobachtung  der 
Zungenanomalie,    resp.    relativ    kurze    Zeit    vorher    irgend    eine 
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Störung  im  Verdauungskanal  darboten  d.  h.  28,4  pCt..  Es  waren 
unter  diesen  85  Fällen  24,  bei  denen  das  Darmleiden  chronisch 
war,  oder  sich  in  mehreren  Schüben  wiederholte.  Wenn  man 
aber  den  ungeheuren  Procentsatz  von  Darmkatarrhen,  Brech- 
durchfällen, Dyspepsien  bedenkt,  wie  er,  besonders  im  Hochsommer, 
in  einer  Poliklinik  alljährlich  wiederkehrt,  dann  sagt  eine  kurze 
Leberlegung,  dass  obige  Zahl  nicht  genügt,  um  die  Störungen 
der  Darmwege  als  Ursache  für  unser  Zungenleiden  heranziehen 
zu  können.  Vergleichen  wir  ferner  das  Lebensalter,  so  kommen 
die  meisten  Dyspepsien  aus  bekannten  Gründen  im  ersten  Lebens- 
halbjahr vor,  hingegen  hatten  wir  die  meisten  Fälle  von  Lingua 
geographica  in  diesem  ganz  frühen  Alter  noch  nicht,  sondern  erst 
später.  Schon  dieser  zeitliche  Unterschied  widerspricht  der  An- 
nahme der  Darmstörungen  als  ätiologischen  Momentes. 

Diese  Gelegenheit  scheint  mir  passend,  eine  Ansicht  zu 
widerlegen,  die  ich  in  der  Litteratur  vertreten  finde.  Böhm 
erzählt,  dass^  Guinon  die  ZungenaflFektion  in  6  Fällen  beim 
Auftreten  von  ernsten  fieberhaften  Krankheiten  verschwinden  sah. 
Der  Ansicht,  dies  als  Regel  hinzustellen,  kann  ich  nicht  beipflichten. 
Es  ist  allerdings  hie  und  da  durch  starken  Belag  bei  Fieber  die 
Zungenanomalie  verdeckt,  indessen  hal)e  ich  sogar  29  Fälle 
sammeln  können,  in  denen  die  Kinder  nur  wegen  fieberhafter 
Krankheiten  in  Behandlung  waren  und  während  dieser  Zeit  deutlich 
unser  Phaenomen  darboten.  Auch  sonst  las  ich  mehrfach  in  den 
Krankenjournalen,  dass  sich  bei  belegter  Zunge  die  Lingua  geo- 
graphica zeigte. 

Nun  zu  anderen  Mundkrankheiten,  auf  die  meines  Wissens 
sonst  niemand  zurückgegriflFen  hat.  Auf  eine  Untersuchung  hierüber 
wurde  ich  geführt  durch  Aeusserungen  von  Müttern,  das  Aussehen 
der  Zunge  sei  nach  Schwämmchen  so  geworden.  Nun  ist  ja  Soor 
eine  im  frühen  Kindesalter  so  verbreitete  Krankheit,  dass  man 
gewiss  nicht  ohne  weiteres  ihn  als  Ursache  einer  anderen  Zungen- 
krankheit hinstellen  kann.  Immerhin  aber  hielt  ich  es  für  der 
Mühe  wert,  nachzuforschen,  an  wie  viel  Fällen  von  Landkartenzunge 
sich  nach  den  Journalen  nicht  allzulange  vor  dem  Auftreten  der 
Lingua  geographica  Soor  beobachten  liess. 

Ich  fand  15  Fälle  von  Soor  d.  h.  5  pCt.,  —  ein  zu  niedriger 
Procentsatz,  als  dass  man  daraus  irgend  welche  Schlüsse  ziehen 
könnte;  —  allerdings  kamen  die  meisten  Fälle  von  Soor  kaum  zu 
unserer  eigenen  Beobachtung  und  man  müsste  immerhin  in  jedem 
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Falle  von  Lingua  geographica  sein  Examen  darauf  richten.  Von 
einige  Zeit  vorher  beobachteter  Stomatitis  aphthosa  konnte  ich 
nur  11  Fälle  notieren.  Diese  Krankheit  wurde  übrigens  auch 
öfters  gleichzeitig  mit  Lingua  geographica  constatiert  und  auch  auf 
Zungen,  auf  denen  wir  früher  Lingua  geographica  gesehen  hatten. 

Selbstverständlich  hat  man  beim  Suchen  nach  einer  Aetiologie 
der  Parasiten  gedacht  —  bis  jetzt  ohne  Erfolg.  Man  fand 
leptothrix  buccalis,  den  man  ja  auch  sonst  findet.  Bark  er  soll 
einmal  einen  Trichophyton-Pilz  gefunden  haben.  Impfversuche  hat 
Guinon  mit  Abschabsein  angestellt,  mit  negativem  Erfolg. 

Von  Constitutionskrankheiten  wurde  die  Syphilis  von 
Parrot  zuerst  als  ursächliche  Krankheit  angeführt,  jedoch  von 
allen  anderen  Beobachtern  endgültig  abgethan.  Ich  brauche  mein 
Material  kaum  dazu  anzuführen.  Es  waren  unter  den  299  Kindern 
5  hereditär  syphilitisch,  eine  Zahl,  die  zwar  um  ein  ganz  Geringes 
über  den  gewöhnlichen  Procentsatz  hinausgeht,  indes  trotzdem 
nichts  besagt. 

Nun  hat  aber  bekanntlich  Parrot  die  Rachitis  für  eine 
syphilitische  Krankheit  gehalten,  und  ich  habe  es  für  angebracht  ge- 
halten, auch  letztere  Krankheit  zum  Untergrund  meiner  statistischen 
Betrachtungen  zu  machen.  Da  ergiebt  sich  allerdings  ein  ganz 
bedeutender  Prozentsatz  Rachitis  bei  den  Kindern  mit  Landkarten- 
zunge. Es  hatten  unter  meinen  299  Kindern  172  Rachitis,  d.  h. 
67,5  pCt.  Sehen  wir  jedoch  zu,  wieviel  Fälle  von  Rachitis  bei 
uns  überhaupt  beobachtet  werden.  Dazu  liegt  eine  Arbeit  von 
Michael  Cohn^)  vor,  welcher  im  Jahre  1891  unter  1303  Kindern 
858  rachitische  beobachtete.  Es  ist  also  der  Prozentsatz  meiner 
299  Kinder  an  Rachitis  "noch  geringer,  als  der  aus  irgend  einem 
Jahre  unter  allen  Kindern  herausgerechnete:  57,5  :  65,8  pCt. 
Bedenken  wir  femer,  dass  Landkartenzunge  auch  beobachtet 
wird  in  spätem  Jahren  —  über  3  Jahre  sah  ich  noch  33  Kinder  — 
während  von  Rhachitis  dann  kaum  mehr  die  Rede  ist.  Bedenken 
wir  dann  noch,  dass  selbst  im  ersten  Lebensjahre,  für  das  Cohn 
einen  Prozentsatz  von  64,3  an  Rachitis  herausgerechnet  hat,  von 
meinen  Kindern  nur  48,8  pCt.  rachitisch  waren,  so  müssen  wir 
Rachitis    als   massgebendes    aetiologisches   Moment  fallen  lassen. 


0  Michael  Cohn,  Zur  Pathologie  der  Rachitis.  Aus  der  Poliklinik 
für  Kinderkrankheiten  des  Priv.-Doz.  Dr.  H.  Neumann  in  Berlin.  Jahrbuch 
für  Kinderheilkunde.     1893. 
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Etwas  näher  möchte  ich  jetzt  noch  auf  die  jüngste  Arbeit 
über    unser  Thema    von  Henry   Böhm*)    eingehen.     Nach   einer 
ziemlich   ausfuhrlichen   Zusammenstellung  der  Literatur   versucht 
B.  die  Landkartenzunge  in  Zusammenhang  zu  bringen  mit  Mani- 
festationen von  Scrophulose   bezw.  Tuberkulose    und    findet^ 
dass   unter   den   von  ihm   beobachteten  Kindern   „sich    bei    etwa 
'/g  der  Fälle  auf  Skrophulose  bezw.  Tuberkulose  hindeutende  oder 
verdächtige   Symptome"    fanden.     Er    will    die  Entscheidung,   ob 
sich    deswegen    die    beiden    Krankheiten    in    festere    Verbindung 
bringen  lassen,  nicht  bestimmt  treflfen,  glaubt  aber,    diese  Frage  als 
in  positivem  Sinne  naheliegend  beantworten  zu  können.    B.  knüpft 
daran  die  Erwartung,   dass,  wenn   sich  weiterhin   ein  Zusammen- 
hang zwischen  Landkartenzunge  und  Scrophulotuberkulose  heraus- 
stellen   sollte,    dies    vom    klinischen    Standpunkte    aus    als    eine 
wesentliche  Bereicherung   unserer   diagnostischen  Hilfsmittel   von 
Bedeutung  wäre.    Wenn  ich  auf  diese  von  Böhm  angeregte  Frage 
eingehe,  so  muss  man  sich  zuerst  über  das  Wesen  der  Scrophulo- 
tuberkulose einig  sein.    Denn  die  BegriflFe  darüber,  was  scrophulös 
ist,   sind   immer  noch  recht  verworren.     Es  kann  nun   hier   nicht 
meine  Aufgabe  sein,  das  Wesen  der  Scrophulose,  deren  Beziehung 
zur   Tuberkulose    ich   übrigens    als   feststehend   erachten    möchte^ 
näher  darzulegen,  ich  möchte  nur  die  klinischen  Symptome  kurz 
recapitulieren,    die  ich  nach  Neumann*)  als  scrophulotuberkulös 
ansehe.     Das  sind  vor   allem  chronische  Schwelluogen   der  Hals- 
drüsen, ganz  besonders  der  vorderen  tiefen,  während  die  Schwellung 
der    hinteren   Halsdrüsen,    sowie    der  Submaxillardrusen    zumeist 
auf  anderen  Ursachen  beruht.    Diese  Halsdrüsenschwellungen  sind 
ihrerseits  verursacht,   und  zwar  durch  retrograde  Lymphstau uiig, 
durch  Schwellung  und  Verkäsung   der  Bronchialdrüsen,   die   man 
—  ihre   Erkrankung    geschieht   durch   Einatmung    der  inficierten 
Luft  —  als  das  Primäre  aufzufassen  hat.    Die  Drüsenschwellungen 
wirken   „vielleicht  durch    Lymphstauung"    ungünstig   auf  andere 
Organe  der  Nachbarschaft.    Hierher  zu  rechnen  ist  die  Hyperplasie 
des  Rachenrings,   also  der  Gaumen-  und  Rachenmandeln,     Diese 
Hyperplasie    wiederum    hat    zur    Folge    die    Veränderungen    des 


^)  Böhm,  Ueberj  die  sogenanote  LandkartonzuDge  im  Kindesalter. 
Volksmann's  Sammlung  klinischer  Vorträge  Nro.  249. 

')  Neumann,  Die  klinische  Diagnose  der  Scrophulose.  Nach  einem 
Vortrag  in  der  Berliner  medic.  Gesellschaft.  Veröffentlichung  aus  der  Poli- 
klinik für  Kinderkrankheiten.  Stuttgart,  Druck  der  Union  Deutsche  Verlags- 
Anstalt.     1897. 
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Gaumens  —  derselbe  wird  hoch  —  mit  Schiefstellung  der  Zähne. 
Rechnen  wir  hinzu  die  circuläre  Caries  der  Milchzähne,  sowie 
den  festsitzenden  grünen  Belag  am  Hals  der  Milch-  und  bleibenden 
Zähne,  die  chronische  Rhinopharyngitis,  Schwerhörigkeit,  sowie 
lang  dauernde  Mittelohrcatarrhe,  Phlyctaenen  an  der  Conjuntiva, 
sowie  Cornea-Fleeke,  so  haben  wir  einen  grossen  Teil  der  als 
scrophulös  geltenden  Erscheinungen  zusammengefasst.  Es  kämen 
noch  hinzu  die  Erkrankungen  der  Haut,  des  Skeletts,  der  Drüsen, 
der  Lunge  und  anderer  Organe,  über  deren  tuberkulöse  Natur  man 
sich  heute  einig  ist.  Ich  erwähne  ferner  die  hereditäre  Belastung, 
die  Zustände  von  Atrophie,  Appetitlosigkeit,  Kopfschmerz,  den 
trockenen  Reizhusten,  die  Temperatursteigerungen,  alles  Er- 
scheinungen, die  selbstverständlich  nicht  an  sich  massgebend  für 
die  Diagnose  sind,  die  aber,  mit  dem  Complex  obiger  Symptome 
vereinigt,  die  Diagnose  sichern.  Ich  glaube  nun,  dass  ich  mit 
Böhm  in  Bezug  auf  die  Art  der  Symptome  übereinstimme,  eine 
Voraussetzung,  die  ja  zum  Vergleich  der  Statistiken  unerlässlich  ist. 

In  der  Neumann 'sehen  Poliklinik  wird  nun  die  Diagnose 
Scrophulose  nicht  im  allgemeinen,  sondern  nach  Berechnung  der 
Einzelerscheinungen  gestellt.  Man  kann  nicht  jede  geringe  Schwel- 
lung der  Cervicaldrüsen  ohne  sonstige  Erscheinungen  als  scrophulös 
bezeichnen.  Ich  habe  für  diese  Zusammenstellung  noch  die  Fälle 
hinzugezählt,  bei  denen  in  den  Journalen  eine  „mittlere"  chronische 
Vergrösserung  der  Cervicaldrüsen  notiert  war,  auch  wenn  eine 
Bronchialdrüsenschwellung  nicht  deutlich  nachweisbar  war.  So 
glaube  ich,  sicher  alle  auch  nur  einigermassen  der  Scrophulose 
verdächtigen  Fälle  hinzugerechnet  zu  haben,  ja  vielleicht  noch 
darüber  in  etlichen  Fällen  hinausgegangen  zu  sein.  Ich  zählte  im 
Ganzen  125  Kinder  mit  Lingua  geogr.,  die  demnach  als  scrophulös 
oder  der  Skrophulose  verdächtig  zu  bezeichnen  wären. 

Das  sind  41,8  pCt.  sämmtlicher  mit  Landkartenzunge  behafteter 
Kinder.  Diese  Zahl  ist  geringer  als  sie  Böhm,  fand,  welcher  ^/j 
seiner  Fälle  scrophulös  oder  wenigstens  darauf  verdächtig  fand. 
Sie  ist  allerdings  höher,  und  zwar  nicht  unbedeutend,  als  die  Zahl, 
die  man  sich  nach  Neumann  ^)  als  den  Prozentsatz  der  in  unserer 
Poliklinik  im  Jahre  1896  behandelten  scrophulösen  Kinder  heraus- 

*)  Neu  mann.  Die  klinische  Diagnose  der  Scrophulose.  Nach  einem 
Vortrag  in  der  Berliner  medic.  Gesellschaft.  Veröffentlichung  aus  der  Poli- 
klinik für  Kinderkrankheiten.  Stuttgart,  Druck  der  Union  Deutsche  Verlags- 
Anstalt  1897. 

1)  Neumann,  1.  c. 
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rechnen  kann.  N.  giebt  nämlich  für  dieses  Jahr  an  624  scrophu- 
löse  Kinder  von  2900  überhaupt  behandelten,  das  sind  nur  21,5  pCt. 
Trotzdem  trage  ich  Bedenken,  den  Ansichten  Böhm's  ohne 
weiteres  beizupflichten.  Und  zwar  habe  ich,  abgesehen  davon, 
dass  meine  Zahl  von  41,8  pCt.  schon  die  sehr  zweifelhaften  Fälle 
mit  einschliesst,  noch  den  schwerwiegenden  Grund  des  zeitlichen 
Unterschiedes  der  beiden  Krankheiten,  Lingua  geographica  einer- 
seits, Scrophulotuberkulose  andererseits  anzuführen.  Die  Scrophulo- 
tuberkulose  ist  eine  Krankheit,  welche  in  Gestalt  der  Bronchial- 
drüsentuberkelose  zwar  ebenso  früh  wie  die  Lingua  geogr.  be- 
ginnt, in  der  Fülle  ihrer  Erscheinungen  aber  vorwiegend  dem 
mittleren  und  späteren  Kindesalter  angehört.  Die  Tabelle  von 
Neumann,  welche  bei  seinen  624  Kindern  das  Vorkommen  der 
Scrophulose  auf  die  Lebensjahre  verteilt,  ist  in  absoluten  Zahlen 
dargestellt  folgende: 

Lebensjahr      «/^      %      'j,      «/,      ^U      'i'e      '\i     'U     'U     '^/lo     ^Vü 

17      47     47     49     45     54     74     59    48      51      133 

Im  ersten  Lebensjahr,  Avelchem  doch  ein  so  grosser  Procent- 
satz der  Kinder  in  einer  Poliklinik  überhaupt  angehört,  waren 
nur  17  Kinder.  Erst  später  steigen  die  Zahlen.  Ebenso  findet 
sich  auch  nach  der  folgenden  Tabelle,  welche  das  Vorkommen 
der  Scrophulotuberculose  unter  meinen  299  Kindern  mit  Land- 
kartenzunge auf  die  einzelnen  Lebensjahre  verteilt,  die  Scrophulose 
procentualita  mit  zunehmendem  Alter  häufiger. 

Unt.  127  Kindern  d.  1.  Lebensjahres  waren  30  scrophulotubcrkulös  ==  23  pCt. 
/lfm»»"»  »  »49  „  =44     „ 

»       28         «         „   3.  „  „20  „  =  71     „ 

»       10         „         «   4.  ,  ,6  „  =  60     « 

„       10         „  5.-6.         ,  „9  „  =  90     „ 

„       13         „       über  6  Jahr  »      H  »  =  84     » 

Das  Vorkommen  der  Scrophulotuberkulose  verteilt  sich  also 
unter  den  Kindern  mit  Landkartenzunge  den  Jahren  nach  durch- 
aus nicht  anders,  \vie  es  sich  im  Allgemeinen  in  der  Poliklinik 
verteilt,  und  wie  es  sich  unter  Kindern  mit  irgend  einer  anderen 
chronischen  Krankheit  auch  verteilen  würde.  Oder  mit  anderen 
Worten,  die  beiden  Krankheiten  haben  keine  deutliche  Beziehung 
zu  einander.  Die  Lingua  geographica  ist  eine  Krankheit,  welche 
vorwiegend  dem  frühesten  Lebensalter  —  Böhm  sagt  sogar,  den 
allerersten  Lebensmonaten  —  angehört;  die  Scrophulotuberkulose 
beginnt  allerdings  ebenfalls    schon    früh,    nimmt  aber  dann  noch 
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weiter  fortdauernd  zu,  während  die  Häufigkeit  der  Lingua  geogra-^ 
phica  schnell  abnimmt. 

Nun  sagt  ferner  Böhm:  „Der  Umstand,  dass  nur  "/g  meiner 
Fälle  mit  scrophulotuberkulosen  Symptomen  belastet  sind,  spricht 
nicht  unbedingt  gegen  die  Annahme  eines  Zusammenhanges  des 
Prozesses  mit  der  Konstitutionsanomalie,  sehen  wir  doch  z.  B. 
eine  gerade  bei  Scrophulösen  sehr  häufige  AfFectien,  die  Phlyk- 
taene,  auch  bei  anderen  Kindern  auftreten,  die  sonst  nichts  an 
Scrophulotuberkulose  darbieten."  Ich  möchte  bezweifeln,  dass  man 
oft  bei  genauer  Untersuchung  Phlyktaenen  ohne  Drüsenschwellungen 
findet  und  ohne  Bronchialdrusenschwellung  oder  sonst  eine  Aeusse- 
rung  der  Scrophulotuberkulose,  zweitens  wäre  damit  vorweg- 
genommen, was  doch  erst  bewiesen  werden  soll.  Unter  5  Fällen 
von  Böhm,  die  zur  Sektion  kamen,  fand  sich  nur  bei  einem  Tuber- 
kulose. Das  soll  nach  Böhm  auch  nichts  gegen  den  Zusammenhang 
beider  Krankheiten  beweisen,  da  ja  aus  dem  2.  Stadium  der 
Scrophulose  „zu  dem  gegebenen  Falls  auch  die  Lingua  geogra- 
phica gerechnet  werden  müsste"  der  Ausgang  in  Tuberkulose 
nach  Monti  relativ  selten  sei.  Dieselbe  Antecipatio;  ausserdem 
stehe  ich,  wie  schon  angedeutet,  auf  dem  Standpunkte,  dass  sich 
bei  jeder  echten  Scrophulose  Tuberkulose  bei  dem  gleichen 
Kranken  autoptisch  nachweisen  lässt.  Im  Uebrigen  aber  stehen 
meinen  125  scrophulösen  Kindern  174  gegenüber,  bei  denen 
nichts  von  dieser  Constitutionskrankheit  nachweisbar  ist. 

Trotzdem  also  der  Procentsatz  der  Scrophulotuberkulose 
unter  meinen  Kindern  ein  relativ  hoher  ist,  kann  ich  mich  nach 
diesen  Ausführungen  vorläufig  nicht  ohne  weiteres  mit  Böhmes 
Ansicht  einverstanden  erklären,  dass  die  Landkartenzunge  als 
ein  scrophulöses  Symptom  aufzufassen  sei. 

Dass  der  Procentsatz  ein  höherer  ist,  als  der  normale,  mag 
vielleicht  mit  etwas  anderem  zusammenhängen,  was  von  einem 
beträchtlichen  Teile  der  Autoren,  die  über  die  Landkartenzunge 
geschrieben  haben,  behauptet  worden  ist.  Diese  soll  nämlich 
vorwiegend  bei  anaemischen  Individuen  mit  schlechter  Körper- 
constitution  vorkommen.  Doch  bin  ich  der  Ansicht,  dass  man 
sich  darüber  nicht  eher  ein  sicheres  Urteil  erlauben  kann,  als 
bis  etwa  in  den  Schulen  oder  sonstwie  unter  einer  Klasse  von 
Kindern,  unter  denen  sich  in  der  Mehrzahl  normale  kräftige  In- 
dividuen befinden,  Untersuchungen  angestellt  worden  sind.  In 
der  Poliklinik  bekommt  man  eben  zum  überwiegend  grossen  Teile 
körperlich  heruntergekommene  Kinder  zu  sehen. 
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Auch  was  Heredität  anbetrifiFt,  glaube  ich,  dass  die  Unter- 
suchung darüber  sehr  schwierig  sein  dürfte.  Das  Leiden  ist,  wie 
erörtert,  dem  Kindesalter  angehörig.  Ob  jemand  von  den  Eltern 
dasselbe  gehabt  hat,  wird  sich  sehr  schwer  eruieren  lassen. 

Anders  ist  es  mit  der  Familiarität.  Die  Krankheit  ist 
von  einigen  (G übler,  Bridon,  Böhm  etc.)  bei  mehreren  Ge- 
schwistern einzelner  Familien  gefunden  worden.  Dazu  kann  ich 
auch  Beitrilge  liefern.  Ich  fand  Familiarität  in  9  Familien  und 
zwar  waren  in  2  Familien  je  3  und  in  7  Familien  je  2  Geschwister 
mit  der  Zungenanomalie  behaftet. 

Wir  haben  also  alles  in  allem  immer  noch  keinen  rechten 
Anhaltspunkt  für  die  Aetiologie  der  Lingua  geographica.  Es  ist  bis 
jetzt  nicht  mit  einiger  Sicherheit  gelungen,  die  Krankheit  in  Be- 
ziehung zu  bringen  mit  irgend  einer  Constitutionsanomalie,  ebenso 
wenig  haben  wir  bis  jetzt  genügend  Grund,  eine  Ursache  anzu- 
nehmen, die  in  der  Zunge  selbst  liegt,  noch  haben  wir  auf  Grund 
der  verhältnismässig  wenig  bekannten  Fälle  ein  Recht,  der  Fa- 
miliarität besondere  Wichtigkeit  beizumessen.  Wenn  ich  aber 
auch  durch  meine  Untersuchungen  verhältnismässig  wenig  Posi- 
tives gefunden  habe,  so  glaube  ich  doch,  die  Sache  um  ein  Ge- 
ringes gefördert  zu  haben,  indem  ich  an  einem  so  reichen  Ma- 
terial kritisch  einige  Punkte  beleuchtet  habe,  welche  vielleicht  zu 
falschen  Hoffnungen  Anlass  gaben. 

Es  ist  mir  zum  Schluss  eine  angenehme  Pflicht,  Herrn 
Privatdocenten  Dr.  H.  Neumann,  welcher  mir  nicht  nur  die 
Anregung  zu  dieser  Arbeit  gegeben,  sondern  mich  auch  dabei  sehr 
wesentlich  mit  seinem  Rat  unterstützt  hat,  meinen  Dank  abzu- 
.statten. 


XXVII. 

(Ans  der  Kinderpoliklinik  d«s  Privatdoz.  Dr.  H.  Neamann  in  Btrlin.) 

Die  Behandlung  der  Rachitis  mit  Nebennieren- 
substanz. 

Von 

Dr.  med.  EUGEN  NETER 

VolontArtBsis'.ent. 

Im  Band  51  (1900)  dieses  Jahrbuches  berichtet  Stoeltzner 
über  die  Ergebnisse  seiner  Behandlung  der  Rachitis  mit  Neben- 
nierensubstanz und  giebt  an  der  Hand  von  56  Krankengeschichten 
günstige  Mitteilungen  über  diese  Therapie.  Er  fand  eine  günstige 
Wirkung  der  Nebennierensubstanz  auf  das  Allgemeinbefinden  der 
rachitiskranken  Kinder,  eine  rasche  Besserung  der  Schweisse, 
^ine  Beschleunigung  des  Zahndurchbruches,  des  Sitzen-,  Stehen- 
Gehenlemens  und  —  was  besonders  bemerkenswert  —  der  Cranio- 
tabes;  der  „strenge"  Geruch  des  Urins  gehe  bald  zurück,  oft  auch 
die  Weichheit  des  Thorax  und  die  Verkrümmung  der  Wirbel- 
saule, Am  wenigsten  auffallend  war  nach  Stoeltzner  der  günstige 
Einfluss  auf  die  Grösse  der  Fontanelle,  den  Rosenkranz,  die  Thorax- 
deformitäten und  die  Epiphysenschwellungen.  Auch  in  schwer 
komplizierten  Fällen  sei  der  Erfolg  nicht  ausgeblieben.  Wirkungs- 
los habe  sich  die  Behandlung  nur  bei  den  tetanischen  Symptomen 
und  bei  dem  Stimmritzenkram pfe  gezeigt. 

In  drei  zur  Sektion  gekommenen  Fällen,  in  denen  eine 
Therapie  mit  Nebennierensubstanz  vorausgegangen  war,  hält 
Stoeltzner  den  anatomischen  Beweis  der  erreichten  Heilung  für 
erbracht.  Zum  Beweis  einer  thatsächlichen  Einwirkung  der  Sub- 
stanz  auf  die   Knochen    berichtet    er*)    über    das    Auffinden    von 

*)  Stoeltzner:  Ueber  das  Vorkommen  von  eigentämlichen  Krystallen 
in  den  Knochen  von  mit  Nebenuiercnsubstanz  behandelten  rachitischen 
Kindern.    (Berliner  klin.  Wochonschr.   1900.) 
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Kry stallen  in  den  Knochen  von  Kindern,  welche  mit  Nebennieren- 
substanz  behandelt  waren;  die  Krystalle  zeigten  keinen  Unterschied 
von  denSperminkrystallen;  doch  konnte  Stoeltzner  über  ihre  Natur 
und  ihre  Bedeutung  Näheres  noch  nicht  angeben. 

Diese  Mitteilungen,  von  zuverlässiger  und  wissenschaftlich  be- 
kannter Seite  kommend,  gaben  Veranlassung,  auch  an  diesseitiger 
Klinik  die  Behandlung  mit  der  Nebennierensubstanz  zu  versuchen. 
Leider  hat  Stoeltzner  die  von  ihm  angekündigte  theoretische 
Begründung  seines  Organpräparates  noch  nicht  veröffentlicht, 
somit  noch  nicht  die  Gelegenheit  gegeben,  die  wissenschaftliche 
Begründung  der  Rachitolbehandlung  zu  würdigen. 

Mit  einer  gewissen  freudigen  Zuversicht  ging  ich  daher  an  die 
Nachprüfung  der  Stoeltzner 'sehen  Ergebnisse,  was  mich  nicht 
hindern  durfte,  grösste  Objektivität  walten  zu  lassen.  Bei  der  Aus- 
wahl der  Fälle  vermied  ich  solche,  welche  durch  anderweitige 
Erkrankung  kompliziert  waren.  Wo  akute  Komplikationen  vor- 
lagen, wartete  ich  deren  Rückgang  ab,  um  dann  erst  die  besondere 
Therapie  einzuleiten.  Im  Alter  und  Geschlecht  der  Rachitis- 
kinder, in  dem  Grad  ihrer  Erkrankung  und  vor  Allem  in  der  Be- 
handlungsdauer stimmen  meine  28  Fälle  ziemlich  mit  denen 
Stoeltzner's  überein^). 

Behandlungsdauer: 


Unter  4  Wocheo  4—8         I        8—12  Ueber  12  Wochen 


5 

8 

17  pCt. 

30  pCt. 

Stoeltzner:  30  pCt. 

30  pCt. 

12  i  3 

42pCt.  UpCt. 


20  pCt.       '  20  pCt. 

Wenn  das  Rachitol  eine  Einwirkung  auf  die  Rachitis  hatte, 
durfte  man  in  der  That  hoffen,  sie  in  der  angegebenen  Zeitdauer 
festzustellen.  Eine  längere  Fortsetzung  der  Versuche  in  den 
Sommer  hinein  hätte  höchstens  zu  einer  Täuschung  führen  können. 

Als  Organpräparat  wurde  das  nach  den  Angaben  von 
Stoeltzner  durch  E.  Merck  in  Darmstadt^)  hergestellte  „Rachi- 
tol" benützt;  die  Gaben  wurden  nach  Stoeltzner's  Anweisungen 


1)  Wir  wählten  nur  solche  Kinder,  welche  schon  in  unserer  Behandlung 
(z.  T.  seit  längerer  Zeit)  standen  und  bei  denen  die  Mütter  einen  zuverlässigen 
Eindruck  machten.  Bei  der  Erhebung  der  rationellen  Symptome  wurde  vor- 
sichtig jede  Beeinflussung  durch  die  Form  der  FragestelJnng  vermieden. 

»)  Bei  dieser  Gelegenheit  habe  ich  der  Firma  E.  Merck  meinen  Dank  für 
das  unentgeltlich,  bezw.  zu  ermässigtcm  Preise  abgegebene  Präparat  aus- 
zusprechen.    Wir  haben  im  Ganzen  ungefähr  5000  Plätzchen  verabreicht. 
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gewählt,  wie  sie  dem  Präparat  beigelegt  sind.  Die  Plätzchen  wurden 
von  den  kleinen  Patienten  ausnahmslos  gern  genommen;  schäd- 
liche Nebenwirkungen  konnten  nicht  bemerkt  werden. 

Zu  Beginn  der  Behandlung  eines  jeden  Falles  wurde  ein 
Befund  notiert,  zu  dem  Angaben  über  folgende  Punkte  gehörten; 
Allgemeinbefinden  (Ernährung,  Körpergewicht,  Temperatur,  Em- 
pfindlichkeit gegen  Berührung).  Haut  (ob  feucht,  ob  Ausschläge 
oder  ob  die  vasomotorische  Reizbarkeit  in  der  Form  einer 
Dermatographie  und  ähnlichem  erhöht).  Drüsenschwellungen, 
Brust-  und  Bauchorgane.  Schädelknochen:  Nähte,  Nach- 
giebigkeit, Maasse  der  grossen  Fontanelle  (als  Ausdruck  der 
kürzesten  Entfernung  zweier  gegenüberliegender  Seiten  (Colin)  ^); 
nur  in  wenigen  Fällen,  wo  die  Fontanelle  dreieckige  Form  zeigte, 
wurde  ihre  Ausdehnung  von  vorn  nach  hinten  gemessen).  Rosen- 
kranz. Deformität  des  Thorax.  Epiphysen.  Verkrümmungen  und 
Nachgiebigkeit  der  Knochen.  Wirbelsäule.  Statische  Funktionen. 
Zähne.  Und  wo  erhältlich,  Farbe,  Geruch  und  Reaktion  des 
frisch  gelassenen  Urins. 

Hierbei  übernahm  Herr  Dr.  Neu  mann  die  mühsame  Aufgabe, 
zu  Beginn  und  während  der  ganzen  Behandlungsdauer  den  genauen 
Befund  ein  jedes  Mal  selbst  aufzunehmen.  Die  kleinen  Patienten 
erschienen  jede  Woche,  und  allwöchentlich  wurde  dann  der  Status 
als  ein  ganz  neuer  notiert,  ohne  dass  —  was  hier  ausdrück- 
lich betont  sein  möge  —  Herr  Dr.  Neumann  Kenntnis  von  seinen 
schon  früher  in  der  Krankengeschichte  niedergelegten  Angaben 
nahm;  auf  diese  Weise  konnte  eine  Beeinflussung  der  Objektivität 
durch  die  Kenntnis  der  vorherigen  Notizen  mit  Sicherheit  aus- 
geschlossen werden.  Die  beigefugten  Krankengeschichten  sind 
nur  kurze  Auszüge  aus  unseren  eigenen,  sie  enthalten  nur  das 
Wichtigste ;  wo  daher  über  dies  oder  jenes  Organ,  z.  B.  Drüsen, 
Lungen  u.  s.  w.  nichts  erwähnt  ist,  war  kein  abnormer  Befund 
nachzuweisen.  Die  während  der  Beobachtung  aufgetretenen 
Störungen  wurden  in  der  üblichen  W^eise  behandelt,  und  es  wurde 
da,  wo  es  sich  mit  dem  Bewusstsein  vertrug,  n  icht zu  schaden,  von 
hygienisch-diätetischen  Vorschriften  abgesehen. 

Bevor  ich  auf  die  Besprechung  der  therapeutischen  Ergebnisse 
eingehe,  muss  ich  noch  auf  eine  Erscheinung  der  Rachitis  zurück- 
kommen, auf  welche  Stoeltzner  zum  ersten  Mal    die  Aufmerk« 


^)    Co  ho:    Zar    Pathologie    der     Rachitis.      Jahrbuch    für    Kinderheil- 
kunde 1894. 
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samkeit  lenkt.  Es  fiel  ihm  auf,  wie  häufig  von  den  Muttern 
rachitiskranker  Kinder  über  den  „strengen"  Geruch  des  Urins 
geklagt  wurde;  er  hat  sich  selbst  von  diesem  „scharfen"  Geruch 
an  dem  frisch  gelassenen  Urin  und  den  noch  feuchten  Windeln 
oft  überzeugt,  sodass  er  die  Vermutung  ausspricht,  es  liege  in 
diesem  „strengen",  dabei  oft  noch  fruchtätherähnlichen  Geruch 
etwas  für  Rachitis  Eigenthümliches  vor.  Durch  diese  Beobachtung 
angeregt,  prüfte  ich  die  Reaktion  des  frisch  entleerten  Harnes 
und  fand  dieselbe  in  '/^  der  untersuchten  45  Fälle  alkalisch,  und 
zwar  die  Alkalescenz  stets  durch  fixes  Alkali  bedingt. 

Ein  alkalischer  Urin  fällt  nun  sehr  leicht  der  ammoniakali- 
schen  Zersetzung  anheim,  und  so  würde  es  sich  erklären,  wenn 
der  manchmal  direkt  als  „Salmiak"  bezeichnete  Geruch  der 
Windeln  den  Müttern  aufifällt.  Ich  sage  mit  Absicht  „der 
Windeln";  denn  —  mit  Ausnahme  eines  einzigen  Falles  — 
gab  niemals  eine  Mutter  auf  die  Frage,  ob  der  Urin  auch  „beim 
Abhalten"  streng  rieche,  einen  abnormen  Geruch  an,  sondern  es 
rochen  immer  nur  „die  nassen  Windeln"  (oft  nur  Morgens)  so 
streng.  Auch  habe  ich  selbst  mich  nie  an  über  100  darauf  hin 
geprüften  Urinen  von  einem  regelwidrigen  Geruch  des  frisch  ge- 
lassenen Harnes  überzeugen  können.  Unter  seinen  56  Fällen 
führt  Stoeltzner  selbst  20  an,  in  denen  der  Urin  nichts  Auf- 
fallendes zeigte;  bei  97  eigenen  Fällen  konnte  ich  49  mal  von 
den  Müttern  keinen  abnormen  Geruch  angegeben  bekommen, 
bei  den  übrigen  48  brachte  ich  einen  „strengen  etc."  Geruch  in 
Erfahrung.  Auf  der  anderen  Seite  fand  ich  dasselbe  Verhältnis 
1  :  1  bei  45  gleichaltrigen  Kindern,  bei  denen  Zeichen  einer  be- 
stehenden Rachitis  nicht  nachzuweisen  waren.  Es  scheint  mir 
deshalb  in  dem  von  uns  nur  „anamnestisch"  festgestellten 
„strengen"  Uringeruch  etwas  der  Rachitis  Eigentümliches  nicht 
zu  liegen. 

Ich  würde  auf  die  Wertschätzung  der  diesbezüglichen  anam- 
nestischen Daten  vonseiten  der  Mütter  nicht  zurückkommen, 
wenn  Stoeltzner  bei  der  Besprechung  der  Erfolge  ihnen  nicht 
eine  gewisse  Bedeutung  beilegte.  Darin,  dass  der  „strenge"  Ge- 
ruch nachliess  oder  ganz  verschwand,  sieht  Stoeltzner  eine 
günstige  Wirkung  der  Nebennierensubstanz;  ob  diese  „Besserung" 
des  Geruchs  nur  anamnestisch  festgestellt  oder  objektiv  am  frisch 
gelassenen  Urin  nachgewiesen  wurde,  ist  aus  den  Kranken- 
geschichten nicht  zu  entnehmen. 
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In  3  Fällen  konnte  ich  gleichfalls  eine  auffallende  „anam- 
nestische" Besserung  des  strengen  Uringeruchs  schon  nach  den 
ersten  Tagen  beobachten;  in  dem  einen  Fall  (2.)  stimmte  indessen 
dieser  therapeutische  Erfolg  nur  schlecht  mit  dem  von  mir  .ob- 
jektiv festgestellten  „ammoniakalischen  Geruch  des  ganzen  Kindes" 
überein;  in  dem  andern  Fall  hatte  ein  Kontrollversuch  an  der 
gleichfalls  rachitiskranken  Schwester  des  Patienten  mit  Stass- 
furter  Salzbädern  ebenfalls  schon  nach  8  Tagen  den  „Salmiak- 
geruch" wesentlich  gebessert  (Fall  8).  In  2  Fällen  hatte  der 
Urin  nach  der  8. — 9.  Woche  der  Behandlung  seinen  strengen  Ge- 
ruch verloren;  in  den  übrigen  10  Fällen  zeigte  sich  in  dieser 
Hinsicht  keinerlei  „Besserung". 

Ueber  die  Wirkung  des  Rachitols  auf  das  Allgemeinbefinden 
konnte  ich  kein  eindeutiges  Urteil  gewinnen.  In  den  3  Fällen 
(Fall  9,  10  und  15),  in  denen  das  Allgemeinbefinden  schwer  ge- 
stört war,  musste  ich  jede  günstige  Wirkung  vermissen.  Auf 
der  anderen  Seite  konnte  bei  einer  Besserung,  wie  sie  in 
wenigen,  leichteren  Fällen  beobachtet  wurde,  der  aner- 
kannt *)  günstige  Einfluss  der  wärmeren  Jahreszeit  bei  einer  Be- 
handlung nicht  ausgeschlossen  werden,  die  sich  monatelang  hinzog. 

Was  nun  die  einzelnen  Symptome  betrifift,  so  werden  nach 
Stoeltzner  u.  a.  am  schnellsten  der  Zahndurchbruch  und  die 
Schweisse  gebessert.  1  mal  konnte  in  meinen  Fällen  nach  4  Wochen, 
7mal  nach  8  Wochen  ein  Zahndurchbruch  festgestellt  werden;  in 
2  Fällen  brachen  schon  nach  8  Tagen  jeweils  4  Zähne  durch.  Ich 
überlasse  es  dem  Leser,  ob  er  sich  für  die  beiden  letzten  Fälle  der 
Meinung  Stoelzner's  anschliessen  will,  w^elcher  bei  seinem  Fall  64, 
in  dem  nach  8  Tagen  2  Zähne  durchgebrochen  waren,  sagt: 
„Wenn  dieser  Fall  nicht  streng  beweisen  kann,  so  ist  es  doch 
immerhin  auffallend,  dass  der  Durchbruch  der  beiden  Zähne  ge- 
rade in  die  kurze  Zeit  der  Behandlung  fällt."  Und  auf  der 
anderen  Seite  drängt  sich  doch  die  Frage  auf,  ob  man  in  einem 
Zahndurchbruch  nach  der  8.  Woche  eine  Besserung  erkennen 
muss,  welche  die  Rachitolbehandlung  allein  bewirkt  haben  kann. 

0  Vergl.  Kassowi.tz:  Die  Pathogenese  der  Rachitis.  (Wien,  1885 
und  1889.) 

Wallach:  Zur  Prcquenz  der  Rachitis  in  den  verschiedensten  Jahres- 
zeiten.    (Münchner  med.  Wochenschr.     1893.) 

Fi  sc  hl:  Der  Einfluss  der  Jahreszeit  auf  die  Frequenz  der  Rachitis. 
(Prager  med.  Wochenschr.     1888.) 

Cohn:  a.  a.  0. 
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Konnte  in  zwei  Fällen  (18.  u.  23.)  ein  rasches  Zurückgehen 
der  Schweisse  schon  nach  8  Tagen  beobachtet  werden,  so  zeigten 
sich  anderseits  die  Schweisse  bei  2  Patienten,  bei  denen  eine 
gleiche  Besserung  notiert  war,  in  der  zweiten  Woche  wieder  ge- 
rade so  stark  wie  vor  der  Behandlung  (26.  u.  27.);  in  je  einem 
Falle  Hessen  die  Schweisse  nach  in  der  3.,  5.,  7.,  8.  und  9.  Woche 
der  Beobachtung.  In  den  übrigen  12  Fällen  trotzten  sie  selbst 
einer  mehrmonatlichen  Rachitolbehandlung;  bei  4  Rachitiskranken 
hatte  Letztere  das  Auftreten  von  Seh  weissen,  die  sich  bis  dahin 
nicht  gezeigt  haben,  nicht  hindern  können. 

Kommen  wir  nun  aber  zu  den  für  die  Rachitis  vor  allem 
spezifischen  Symptomen,  zu  den  statischen  Funktionen  und  zu 
den  Knochenveränderungen,  so  geben  die  Krankengeschichten 
ein  wesentlich  deutlicheres  Bild  über  die  Ergebnisse  der  Rachitol- 
behandlung. 

In  3  Fällen  konnte  eine  Besserung  der  statischen  Funktionen 
beobachtet  werden;  in  dem  einen  (Fall  1)  hatte  das  */4 jährige 
Kind  nach  6  Wochen  „ganz  kurze  Zeit  zu  sitzen^^  gelernt,  in  dem 
andern  der  6  Monate  alte  Knabe  „den  Kopf  frei  zu  halten"  (4.); 
im  3.  Fall  (25.)  konnte  der  lYjjährige  Patient,  der  daj  Stehen 
und  Gehen  wieder  verlernt  hatte,  nach  8  Tagen  am  Stuhl  stehen 
und  nach  einer  weiteren  Woche  schon  wieder  laufen  (es  ist  das 
dasselbe  Kind,  das  in  den  ersten  8  Tagen  alle  4  Eckzähne  be- 
kam; es  wäre  daher  die  Annahme  nicht  zu  kühn,  dass  bei  diesem 
Kinde  schon  bei  Beginn  der  Rachitolbehandlung  die  vorüber- 
gehend verschlimmerte  Rachitis    zur    Besserung  sich  anschickte). 

In  allen  übrigen  (25)  Fällen  konnte  bei  keinem  einzigen 
Patienten  eine  Besserung  des  Sitzens-,  Stehens-  und  Gehenlernens 
trotz  langer  Behandlung  beobachtet  werden.  Es  ist  aber  dieses 
Symptom  ebenso  wie  das  folgende,  die  Craniotabes,  nach 
Stoeltzner  dasjenige,  das  sehr  rasch  von  der  Nebennieren- 
substanz günstig  beeinflusst  wird. 

In  einem  Fall  mit  ganz  geringer  Craniotabes  (4.)  und  in 
einem  weiteren  mit  starker  Schädelrachitis  (6.)  zeigte  sich  nach 
der  8.  Woche  der  Beobachtung  eine  leichte,  aber  doch  nachweis- 
bare Besserung.  Bei  allen  übrigen  Rachitiskranken,  darunter  6 
mit  ausgesprochener  Erweichung  der  Schädelknochen,  liess  sich 
jefi^licher  günstige  Einfluss  der  Rachitolbehandlung  auf  die  Cra- 
niotabes vermissen.  Also  gerade  da,  wo  der  rachitische  Prozess 
sich    am    typischsten  äussert  und  wo  deshalb  ein  Specificum  am 
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deutlichsten    seine  Wirkung    hätte  zeigen    können,    Hess    es    uns 
völlig  im  Stich. 

Ein  günstiger  Einfluss  des  Rachitol  auf  die  Verkrümmungen 
der  Wirbelsäule  konnte  nicht  beobachtet  werden. 

In  einem  einzigen  Falle  (4.)  Hess  sich  nach  der  8.  Woche 
eine,  wenn  auch  nur  unbedeutende  Verkleinerung  der  grossen 
Fontanelle  nachweisen.  Selbstverständlich  konnte  gera.de  bei 
der  grossen  Fontanelle,  dem  Rosenkranz,  den  Deformitäten  des 
Thorax  und  den  Epiphysenschwellungen  nicht  schon  in  kurzer 
Zeit  eine  Besserung  erwartet  werden;  aber  diese  blieb  auch  in 
allen  übrigen  14  Fällen  aus,  in  denen  die  Behandlung  8  Wochen 
und  noch  länger  dauerte.  Auf  diese  Symptome  zeigte,  ebenso 
wie  auf  die  Nachgiebigkeit  der  Knochen,  die  Nebennierensubstanz 
trotz  mehrmonatlicher  Darreichung  nicht  den  geringsten  Einfluss. 
Die  in  der  oben  geschilderten  Art  wohl  in  einwandsfreier  Weise 
von  Herrn  Dr.  Neumann  aufgenommenen  Befunde,  in  folgenden 
Krankengeschichten  nur  Anfangs-  und  Abgangsbefunde,  sprechen 
eine  deutlichere  Sprache. 

Stoeltzner's  Angabe,  „dass  auch  in  schwer  komplizierten 
Fällen  von  Rachitis  die  günstige  Wirkung  der  Nebennierensubstanz 
nicht  ausbleibt",  findet  in  den  3  diesbezüglichen  Fällen  (9,  10 
und  15)  keine  Bestätigung. 

Bestätigen  nur  kann  ich  die  Bemerkung  von  der  völligen 
Wirkungslosigkeit  auf  die  Tetanie  und  den  Laryngospasmus 
(Fall  14,  15  und  16);  es  würde  dies  übrigens  nicht  gegen  die 
Spezifität  des  Rachitols  zu  verwerten  sein,  wenn  man  der  Annahme 
zustimmt,  dass  die  tetanischen  Symptome  neben  der  Rachitis 
bei  dem  gleichen  Individuum  einherlaufen,  ohne  von  einander 
abhängig  zu  sein. 

Wiederhole  ich  mit  wenigen  W^oi-ten  das  Gesagte,  so  möchte 
ich  die  Ergebnisse  der  „Rachitol  "behandlung  an  den  beobachteten 
28  Fällen  kurz  dahin  zusammenfassen:  Das  Rachitol  scheint 
keinen  Einfluss  auf  die  Rachitis  zu  haben;  im  Besondern 
konnte  bei  den  Symptomen,  welche  vor  allem  die  typi- 
schen Erscheinungen  der  Rachitis   darstellen  und  die  der 

objektiven   Untersuchung  zugfängllch    sind,     d.    i.    bei    den 

statischen  Funktionen,  bei  der  Craniotabes  und  den 
anderen  Knochenerkrankungen,  selbst  bei  mehrmonat- 
licher Behandlung  keinerlei  günstige  Wirkung  der 
Nebennierensubstanz  beobachtet  werden. 
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An  dieser  Stelle  will  ich  es  nicht  versäumen,  meinem  hoch- 
verehrten Chef,  Herrn  Dr.  Neumann,  meinen  besten  Dank  für 
die  überaus  liebenswürdige  Unterstützung  auszusprechen. 

Aus  dem  ausführlicheD  Journal,  welches  über  jedes  poliklinisch  be- 
handelte Kind  geführt  wird  und  welches  in  deo  hier  angeführten  Fällen 
immer  einen  Zeitraum  betrifft,  in  den  sich  die  Rachitolbehandlung  nur 
einschiebt,  ist  hier  nur  dasjenige  ausgezogen,  was  für  die  Arbeit  in  Betracht 
kommt.  Da  alle  Befunde  in  der  früher  geschilderten  Weise  unabhängig  Ton 
einander  aufgenommen  wurden,  so  war  hiermit  auch  darauf  verzichtet,  Ver- 
schiedenheiten der  Angaben,  die  noch  innerhalb  der  persönlichen  Gleichung 
des  Beobachters  liegen,  auszumerzen.  Wir  legen  darum  ebenso  wenig  Wert 
darauf,  wenn  am  Ende  der  Behandlung  eine  „Verdickung"  etwas  mehr  aus- 
gesprochen erscheint,  als  wenn  dies  am  Anfang  der  Beobachtung  der  Fall 
war.  Bei  der  Messung  der  grossen  Fontanelle  hat  sich  0,3  cm  im  Laufe  der 
Jahre  für  Dr.  Neu  mann  als  Maximum  der  persönlichen  Fehlergrenze  ergeben. 

Folgende  Abkürzungen  sind  in  den  Krankengeschichten  zur  Ver- 
wendung gekommen:  Font.  =  grosse  Fontanelle,  Rd.  :^  Rand,  Rdr.  =  Ränder, 
Htk.  =  Hinterkopf,  Sag.-N.  =  Sagittalnaht,  Lambda-N.  =  Lambdanaht,  Rskrz. 
=  Rosenkranz,  Epiph.  =  £piphyscn.     Bei    den  Zähnen    benutzte  ich  das  von 

Neu  mann  angewandte  Schema,  z.  B.     ;  =  die  4  medialen  Incisivi    und 

1    1+1 

noch  rechts  unten  der  äussere  Schneidezahn.  Die  Angaben  der  Mutter  wurden 
entweder  durch  .,  **  oder  „angeblich"  wiedergegeben.   Bei  der  Behand- 

lung bedeutet  f,Tbl."  die  Rachitolplätzchen. 

FaU  1. 

Hertha  Seh.,  »/*  J-  alt,  behandelt  vom  12.  4.-22.  6. 

Vorgeschichte:  „Sitzt  nicht  allein.  Schwitzt  nicht.  Urin  riecht 
stark.     Sonst  munter.^ 

Anfangsbefund:  Schwitzt  hier  stark.  Mittlere  Ernährung.  In  der 
nachgiebigen  Lambda-N.  grössere  Defekte  mit  nachgiebigen  Rdr.,  kleine 
Fontanelle  und  die  offene  Sag.-N.  zeigen  gleichfalls  nachgiebige  Rdr.,  ebenso 
die  grosse  Font,  3,0'.  Rskrz.  mittelstark.  Thorax  seitlich  etwas  eingezogen. 
Bauch  gross.  Epiph.  der  Vorderarme  mittelstark  verdickt.  Vorderarmknochen 
nachgiebig.     Oberschenkel    etwas    verkrümmt,    desgleichen    auch    das  rechte 

Schlüsselbein.  Ziemlich  hochgradige  Kyphoskolioes  i  ;  i  im  Durch- 
brechen.    Keine  Drüsenschwellungen.     Brustorgane  gesund.     8100  g. 

Behandlung:  Vom  12.  4.  an  3  Tbl.,  vom  27.  4.  an  4  Tbl.  tgl. 

Verlauf:  Am  20.  und  27.  4.  „riecht  ilor  Urin  noch  gleich  stark,  jetzt 
„starke  Schweisse."  Am  7.  5.  „sitzt  das  Kind  wenige  Minuten  etwas  frei**, 
am  15.  5.  „wieder  seltener*^,  am  23  5.  „V«  Stunde  allein  und  schwitzt  nicht 
mehr  so  sehr.  Urin  unverändert. **  6.  6.  „furchtbare  Schweisse.  Urin  riecht 
streng."  Setzt  die  Beinchen  nicht  auf.  „Appetit  gut."  14.  6.  Unverändert. 
22.  6.  „Kind  schwitzt  noch  sehr  stark.  Urin  riecht  sehr  streng.  Sitzt 
^ji  Stunde  allein;  zieht  die  Beinchen  noch  hoch.    Munter."     Ein  neuer  Zahn. 

Abgangsbefund:  In  der  Lambd.-N.  mehrere  grosse  Defekte.  Rdr. 
mittelstark  nachgiebig.     Sag.-N.  vertieft,  vorn  offen,    Rdr.  nachgiebig.    Font. 
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3,0-|-2,9.  Rdr.  mittelstark  nachgiebig.  Rskrz.  stark.  Thorax  seitlich  ein- 
gezogen. Rechtes  Schlüsselbein  Torspringend.  Epiph.  mittelstark  verdickt. 
Vorderarme    nnd    Oberschenkel    stark    verkrümmt.      Starke    Kyphoskoliose. 

i       .    Schwitzt  hier  stark.    Erhöhte  Reizbarkeit  der  Hantgefässe.    8340  g. 

Zusammenfassung:  Die  Vergleichung  des  Anfangs-  und  Abgangs- 
befundes lässt  in  vorliegendem  Fall  keine  deutliche  Verschiedenheit  erkennen; 
und  doch  handelt  es  sich  hier  um  ein  Kind,  das  ausser  den  Schweissen 
keinerlei  Störung  des  Allgemeinbefindens  aufwies  und  auch  während  der 
ganzen  Beobachtnngsdauer  frei  von  nennenswerten  Erkrankungen  blieb.  Nach 
6  Wochen  hatte  das  Kind  V«  Stunde  allein  sitzen  gelernt  und  nach  über 
2  Monaten  einen  neuen  Zahn  bekommen.  Die  Schweisse  blieben  dieselben, 
objektiv  ein  jedesmal  von  uns  selbst  festgestellt.  Der  Urin  behielt  anamestisch 
immer  seinen  „strengen"  Geruch.  Vor  allem  aber  war  jegliche  objektiv 
nachweisbare  Veränderung  am  Skelett  zu  vermissen,  selbst  die  Schädel- 
erkrankung  zeigte  keine  Besserung  nach  9  wöchentlicher  Rachitolbehandlung. 

Fall  2. 

WalljT  H.,  10  Monate  alt,  behandelt  vom  23.  4.-23.  6. 
Vorgeschichte:  „Schreit  seit  einigen  Tagen  beim  Hochheben.    Sitzt 
nicht  allein.     Schwitzt  nicht.     Ist  etwas  unruhig.     Urin  riecht  scharf." 

Anfangs bef und:  Schreit  beim  Anfassen  der  Beine.  Hinterkopf 
mittelstark  nachgiebig.  Font.  3,0'.  Rdr.  nachgiebig.  Rskrz.  stark.  Thorax 
seitlich  etwas  eingezogen.  Epiphysen  gering  verdickt.  Knochen  des  Vorder- 
armes deutlich  nachgiebig.  Mittelstarke  Lendenkyphose.  Keine  Zähne.   5850  g. 

Behandlung:  Vom  23.  4.— 30.  4.  2  Tbl.,  dann  3  Tbl.  tgl. 

Verlauf:  Am  30.  4.  „riechen  die  Windeln  nicht  mehr  streng"  (das 
ganze  Kind  riecht  hier  stark  ammoniakalisch).  7.  5.  „starke  Schweisse.  Urin 
wieder  etwas  strenger."  Ausgedehnte  Miliaria.  Das  Kind  schreit  noch  beim 
Anfassen  der  Beine.  Vom  14. — 21.  5.  akuter  Katarrh  der  oberen  Luftwege, 
am  21.  5.  wieder  gutes  Allgemeinbefinden.  „Schwitzt  am  29.  5.  wieder  etwas 
weniger;  der  Urin  riecht  noch  streng."  Am  7.  6.  „furchtbare  Schweisse". 
Schreit  noch  beim  Anfassen;  desgleichen  am  18.  und  23.  6.  „Schwitzt  noch 
•ehr  stark.  Urin  riecht  streng."  Sitzt  noch  nicht  allein.  Allgemein- 
befinden gut. 

Abgangsbefnnd:  Ränder  der  Sag.-N.  und  kleinen  Font,  mittelstark 
nachgiebig,  desgleichen  die  Rdr.  der  grossen  Font.,  2,7>.  Epiphysen  mittel- 
stark verdickt.  Rskrz.  stark.  Vorderarmknochen  sehr  deutlich  nachgiebig. 
Ziemlich  starke  Kyphose.     Keine  Zähne.     6020  g. 

Zusammenfassung:  Angaben  über  den  Urin  wechselnd.  Die 
Schweisse  blieben  gleich  stark.  Auf  die  statischen  Funktionen  und  auf  die 
Knochenveränderungen  zeigte  die  8  wöchentliche  Behandlung  keinen 
deutlichen  günstigen  Einfluss. 

FaU  8. 

Anna  B.     Vi  J-  alt,  behandelt  vom  28.  5.— 19.  6. 

Vorgeschichte:  „Schwitzt  sehr.  Sitzt  nicht,  Urin  riecht  nicht 
streng." 
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Atifasgsbefund:  Gute  Emährang.  Muskulatar  schlaff.  Am  Hinter- 
kopf beiderseits  pergamentartig  nachgiebige,  breite  Stellen.  N&hte  geschlossen. 
Pont.  2,0+2,5.  Rdr.  sehr  nachgiebig.  Epiph.  mittelstark  verdickt.  Rskrz. 
wenig.    6430  g. 

Behandlung:  Vom  28.  5.-5.  6.    2  Tbl.,  dann  3  Tbl.  tgl. 

Verlauf:  Am  5.  6.  „noch  starke  Schweisse**;  am  12.  6.  «schwitzt  das 
Kind  etwas  weniger",  am  19.  6.  „fast  gar  nicht  mehr.  Appetit  gut.  Urin 
riecht    streng.** 

Abgangsbefund:  Hinterkopf  an  den  Parietalia  ausgedehnt  pergamcnt- 
artig;  in  der  Lambd.  -  N.  kleine  Defekte  mit  stark  nachgiebig.  Rdr.;  desgl. 
kleine  Font.  Grosse  Font.  2,0 -{-2,8.  Rdr.  mittelstark  nachgiebig.  Rskrz. 
wenig  bis  mittelstark.    Epiphysenschwellnngen  mittelstark.    6620  g. 

Zusammenfassung:  In  der  3.  Woche  Rückgang  der  Schweisse. 
Die  Erweichung  der  Schftdelknochen  blieb  bei  3  wöchentlicher  Behandlung 
völlig  unverftndert. 

Fall  4  u.  6. 

(2  Geschwister.) 

Leonore  D.     •/i  J.  alt,  behandelt  vom  25.  4.-2.  7. 

Vorgeschichte:  „Sitzt  allein.  Steht  noch  nicht  am  Stuhl.  Schwitzt 
wenig.     Ist  munter.    Urin  riecht  scharf." 

Anfangsbefund:  Mittlere  Ernährung.  Hinterkopf  ziemlich  stark 
nachgiebig.  Font.  4,0*.  Rdr.  etwas  nachgiebig.  Rskrz.  wenig.  Bauch  etwas 
gross.    Epiphys.  mittelstark  verdickt.     Knochen  fest.     Keine    Z&hne.    6430  g. 

Behandlung:  Vom  25.  4. — 3.  5.  2  Tbl.,  von  da  an  3  Tbl.  tgl.;  aus- 
gesetzt vom  1. — 14.  6. 

Verlauf:  3.  5.  unverändert.  In  der  2.  Woche  waren  4  Zähne  durch- 
gebrochen. ^Der  Urin  riecht  noch  streng."  25.  5.  „massige  Schweisse.  Urin 
scharf".  Steht  noch  nicht.  Vom  1.  6. — 14.  6.  ausgesetzt.  14.  6.  «Steht  jetzt 
am  Stuhl  ein  paar  Minuten,  schwitzt  wenig.  Schwitzt  am  21.  6.  wieder 
stärker,  ist  etwas  unruhig."  Am  28.  6.  und  2. 7.  gutes  Allgemeinbefinden. 
Steht  besser  am  Stuhl.     „Schwitzt  noch  etwas;  Urin  riecht  nicht  streng." 

Abgangsbefund:  Hinterer  Teil  der  Scheitelbeine  etwas  nachgiebig. 
Font.  3,0  H- 3,4;   Rdr.    mittelstark    nachgiebig.     Epiph.    mittelstark    verdickt. 

Rskrz.  wenig.    Thorax  ziemlich  stark  seitlich  eingezogen,     i  .    6300  g. 

Zusammenfassung:  Nach  8  Tagen  brachen  4  Zähne  durch,  8on$t 
in  den  ersten  5  Wochen  keine  Veränderung.  Die  statischen  Funktionen 
zeigten  —  nach  2 wöchentlicher  Unterbrechung  —  eine  wesentliche,  fort- 
schreitende Besserung.  Auch  die  Craniotabes  und  selbst  die  Fontanellen 
Hessen  einen  deutlichen  Rückgang  erkennen. 

Fall  5. 

Ewald  D.  (Bruder  von  Fall  4).  5  Monate  alt,  behandelt  vom  11.  5. 
bis  2.  7. 

Vorgeschichte:  „Munter.  Stuhl  in  Ordnung.  Hält  den  Kopf  noch 
nicht  frei.     Schwitzt  sehr  am  Kopf.    Urin  riecht  nicht  streng." 
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Anfangsbefund:  Hinterkopf  beiderseits  pergamentartig.  Kleine 
Fontanelle  u.  Sag.  -N.  offen.  Grosse  Font.  3,0*.  Sonst  keine  krankhaften 
Yerftadernngen.    3020  g. 

Behandlung:  Vom  11.  5.-25.  5.  1  Tbl.,  dann  bis  1.  6.  2  Tbl.  Vom 
14.  6.  an  3  Tbl.  tgl.    Ausgesetzt  vom  1.  6. — 14.  6, 

Vorlauf:  Am  18.  und  25.  5.  unverändert.  Stuhl  gut.  ^Noch  starke 
Schweisse."  Desgl.  am  14.  6.  Am  21.  6.  „schwitzt  das  Kind  nicht  mehr  so 
stark;  der  Urin  riecht  etwas  streng**,  am  28.  6.  und  2.  7.  „sehr  streng**. 
„Sehr  starke  Schweisse.*^  Allgemeinbefinden  nie  nennenswert  gestört.  Stetige 
Gewichtszunahme. 

Abgangsbefund:  Hinterkopf  beiderseits  pergamentartig,  Lambd.-N. 
n.  Sag. -N.  offen.  Font.  2,8 -f- 3,5.  Rdr.  ziemlich  stark  nachgiebig.  Sonst 
nichts  Regelwidriges.     3430  g. 

Zusammenfassung:  Kein  Einfluss  der  langen  Raehitolbehandlung 
auf  die  nur  in-  einer  Erweichung  der  Schädel knochen  sich  äussernde, 
umcomplicierte  Rachitis. 

FaU  6. 

Ernst  Fr.    4  Monate  alt,  behandelt  vom  3.  4. — 4.  7, 

Vorgeschichte:  „Hält  den  Kopf  noch  nicht  frei.  Schwitzt  stark. 
Urin  riecht  etwas  scharf." 

Anfangsbefund:  Massige  Ernährung.  Hinterkopf  in  grosser  Aus- 
dehnung sehr  nachgiebig.  Sag.  -  N.  offen,  Rdr.  sehr  nachgiebig,  desgl. 
die  der  Font.  1,5*.    Rskrz.  gering.     Sonst  nichts  Regelwidriges.    3850  g, 

Behandlung:  Vom  3.  4.— 10.  4.  1  Tbl.,  dann  bis  10.  6.  2  Tbl.,  von 
da  an  3  Tbl.  tgl. 

Verlauf:  In  den  ersten  4  Wochen  keinerlei  Veränderung,  als  eine 
stetige  Gewichtszunahme.  Am  7.  5.  „riecht  der  Urin  furchtbar  streng.  Das 
Kind  schwitzt  noch  sehr  stark,  hält  den  Kopf  noch  nicht  frei.  Die  Craniotabes 
ist  genau  dieselbe.  Nach  weiteren  4  Wochen  —  Urin  und  Schweisse  unver- 
ändert —  hält  der  Knabe  den  Kopf  frei,  vermag  aber  noch  nicht  zu  sitzen. 
Allgemeinbefinden  nie  Avesentlich  gestört.  Am  6.  6.  lässt  der  Befund  zum 
1.  Haie  eine  geringe  Besserung  der  Craniotabes  erkennen.  Am  4.  7.  sitzt 
Pat.  noch  nicht.     „Schwitzt  sehr  stark;  der  Urin  riecht  noch  gleich  streng.*' 

Abgangsbefund:  Knochen  an  der  Lambd.-N.  mittelstark  nachgiebig. 
Kleine  Font,  etwas  offen,  desgl.  der  hintere  Teil  der  Sag.-Naht.  Grosse 
Font.  1,4  -|- 1,8.  Rdr,  mittelstark  nachgiebig.  Rskrz.  wenig.  Oberschenkel 
mittelstark  verkrümmt.  Leichte  Kyphose.  Keine  Zähne.  Sonst  nichts 
Regelwidriges.     6160  g. 

Zusammenfassung:  Während  der  12 wöchentlichen  Behandlung  der 
scharfe  Geruch  und  die  Schweisse  völlig  unverändert.  Nach  2  Monaten 
vermag  das  Kind  —  als  einzige  Besserung  der  statischen  Funktionen  — 
den  Kopf  frei  zu  halten;  zugleich  hatte  sich  nach  8 wöchentlicher  Dar- 
reichung des  Rachitols  eine  leichte,  aber  doch  nachweisbare  Bessemng  des 
Craniotabes  gezeigt.     Die  grosse  Fontanelle  blieb  unbeeinflusst. 

41* 
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Fall  7. 

Arthur  A.     14  Monate  alt,  behandelt  vom  7.  5. — 5.  7. 

Vorgeschichte:  „Konnte  vor  2  Monaten  an  der  Wand  entlans^ 
laufen;  seither  mit  dem  Stehen  schlechter.  Steht  jetzt  gar  nicht  mehr. 
Schwitzt  stark.     Munter.     Urin  riecht  nicht  streng." 

Anfangsbefund:  Gute  Ernährung.  Utk.  seitlich  etwas  nachgiebisr, 
desgl.  die  Ränder  der  offenen  Sagittal-N.  Font.  3,0';  Rdr.  kaum  nachgiebig. 
Kskrz.  stark.     Epiphysen  mittelstark  verdickt.     Oberschenkel   ziemlich  stark 

verkrümmt.     Knochen  fest.       i  .   Muskulatur  schlaff.  Miliaria.  Keine  Drüsen- 

1    1 

anschwellungen.     Brust-  und  Bauchorgane  nicht  regelwidrig.     10  350  g. 

Behandlung:  Vom  7.  5.  an  4  Tbl,  tgl. 

Verlauf:  Bis  zum  5.  6.  keinerlei  Veränderung.  Am  5.  6.  leichter 
acuter  Katarrh  der  oberen  Luftwege,  nach  wenigen  Tagen  wieder  abgeheilt. 
„Schwitzt  am  16.  6.  noch  sehr  stark,  ist  stets  munter,"  desgl.  am  30.  6.  und 
5.  7.  „Mit  dem  Stehen  geht  es  immer  noch  nicht  besser;. der  Knabe  macht 
auch  gar  keinen  Versuch,  sich  aufzustellen."     2  neue  Zähne. 

Abgangsbefund:  In  der  Lambd.-N.  kleine  Defekte  mit  etwas  nach- 
giebigen Rändern.  Rdr.  der  offenen  Sag.-N.  nachgiebig.  Font.  2,9*.  Rdr. 
etwas  nachgiebig.  Rskrz.  mittelstark  bis  stark.  Epiphysen  mittelstark 
verdickt,      Knochen    etwas    nachgiebig.       Leichte    Kyphose.      Oberschenkel 

mittelstark  verkrümmt.        j    i     j  .     Muskulatur  schlaff,     10  370  g. 

Zusammenfassung:  Bei  einem  kräftigen  Kinde  ohne  anderweitige 
Erkrankung,  das  auch  während  der  Beobachtungsdauer  frei  von  jeglicher 
nennenswerten  Komplikation  bl  ieb,  zeigte  die  8  wöchentliche  Rachitolbehandlung 
als  einzige  Veränderung  den  Durchbruch  zweier  neuer  Zähne.  Die  Schweisse, 
die  statischen  Funktionen  und  die  Knochenerkrankungen  Hessen  keinerlei 
günstigen  Einfluss  der  Nebennierensubstanz  erkennen. 

FaU  8. 

Kurt  Seh.     1/3  J«  al^  behandelt  vom  6.  6. — 5.  7. 

Vorgeschichte:  „Sitzt  nur  unterstützt,  noch  nicht  allein.  Schwitzt 
nicht.  (?)     Windeln  riechen  wie  Salmiak." 

Anfangsbefund:  Mittlere  Ernährung,  Hinterkopf  etwas  nachgiebig. 
Font.  2,4'.  Rdr.  sehr  nachgieliig.  Rskrz.  stark.  Thorax  seitlich  mftssig 
stark  eingezogen.  Epiph.  etwas  verdickt.  Vorderarmknochen  etwas  nach- 
giebig.    Keine  Zähne.     Haut  feucht.     Ausgedehnte  Miliaria.     6350  g. 

Behandlung:  Vom  6.  6.— 13.  6.  2  Tbl;,  dann  3  TbL  tgl. 

Verlauf:  Am  16.  6.  „war  der  Salmiakgerach  des  Urins  ganz  entfichieden 
zurückgegangen^)."  Sonst  unverändert,  desgl.  am  28.  6.  und  5.  7.  „Sitzt 
nicht  allein.     Urin  riecht  wieder  wie  Salmiak.^ 

Abgangsbefund:  Hinterkopf  etwas  nachgiebig,  desgl.  Sagitt.-N.; 
Font.    2,5*;    Rdr.    mittelstark    nachgiebig.     Rskrz.    mittelstark.     Vorderarm- 

')  Die  Schwester  Elsa  kam  gleichzeitig  mit  Kurt  wegen  Rachitis  in 
unsere  Behandlung  und  bekam  nur  Bäder  mit  Stassfurter  Salz  verordnet. 
Auch  hier  hatte  der  Urin  seinen  gleichfalls  starken  Salmiakgeruch  schon 
nach  8  Tagen  verloren. 
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knochen    deutlich    nachgiebig.     Epiphysen    wenig    verdickt.      Mittelstarke^ 
Kjphose.     Keine  Zähne.     Miliaria.     5500  gr. 

Z  Qsammenfassang:  Nach  8  Tagen  war  der  Salm iakgeruch  des  Urins 
fast  verschwunden;  kehrte  später  aber  wieder  zurück.  Sonst  zeigte  bei  den 
objektiven  Erscheinungen  des  rachitischen  Processes  die  4  wöchentliche 
Behandlung  weder  auf  die  statischen  Funktionen  noch  auf  die  Knochen- 
veränderungen einen  günstigen  Einfluss. 

Fall  9. 

Max  G.,  l»/j  Jahr  alt,  behandelt  vom  31.  3.— 30.  5. 

Vorgeschichte:  Seit  dem  3.  3.  hier  wegen  acutem  Katarrh  der  oberen 
Luftwege  in  Behandlung;  bekam  nichts  gegen  die  gleichzeitig  bestehende 
Rachitis.  „Sitzt  allein,  steht  noch  nicht  am  Stuhl.  Schwitzt  sehr  stark. 
Urin  riecht  scharf.^     Hustet  noch. 

Anfangsbefund:  Massige  Ernährung.  Sehr  geringe  Craniotabes.  Sag.-N. 
offen,  Rdr.  etwas  nachgiebig.    Font.  4,0*.  Epiph.  wenig  verdickt.  Rskrz.  mittel- 

stark.     Yorderarmkoochon    wenig    nachgiebig.     Leichte  Kjphose.      j_    i    . 

Ausgedehnte    Miliaria.      Vordere    Cervicaldrüsen     mittelstark     vergrössert 
hinten  unten  beiderseits  Rasseln  über  den  Lungen.     7580  gr. 

Behandlung:  Vom  31.  3.-5.  4.  2  Tbl.;  bis  18.  4.  3  Tbl.;  dann 
4  Tbl.  tgl. 

Verlauf:  Am  10.  4.  hat  der  Husten  nachgelassen;  das  Kind  schwitzt 
am  18.  4.  noch  gleich  stark;  der  Urin  riecht  streng.  23.  4.  Stomatitis 
aphthosa,  nach  8  Tagen  wieder  besser.  Am  10.  5.  Allgemeinbefinden  schlechter; 
Empfindlichkeit  gegen  Berührung.  Am  17.  5.  etwas  munterer,  desgleichen 
am  26.  5.  „Schwitzt  bei  der  Entlassung  am  30.  5.  noch  sehr  stark.  Sitzt 
nicht  besser,  versucht  nicht  sich  aufzustellen.  Urin  riecht  noch  streng.^ 
Kein  neuer  Zahn. 

Abgangsbefund:  Hinterkopf  wenig  nachgiebig,  desgleichen  die 
Ränder  der  etwas  offenen  Sag.-N.  Kleine  Font,  offen.  Gr.  Font.  3,9*.  Rdr. 
ziemlich  stark  nachgiebig.  Rskrz.  wenig.  Thorax  seitlich  eingezogen. 
Epiphysen     mittelstark     verdickt.       Vorderarmknochen     etwas     nachgiebig. 

.     i    .  .     Erhöhte    vasomotorische  Erregbarkeit.      Vordere    Cervicaldrüsen 

»+i     1  •» 

mittelstark    vergrössert.      Ueber    den    Brustorganen    nichts    Regelwidriges. 

7440  g. 

Zusammenfassung:  Es  handelt  sich  hier  um  eine  ziemlich  schwere 
Rachitis,  kompliziert  mit  einem  chronischen,  öfters  exacerbierendem 
Bronchialkatarrh  und  einer  Halsdrüscnschwellung,  Komplikationen,  welche 
verstehen  lassen,  wenn  das  Körpergewicht  und  das  Allgemeinbefinden  trotz 
8  wöchentlicher  Behandlung  keinerlei  Besserung  aufwies.  Vermissen  mnsste 
ich  noch  nach  2  monatlicher  Darreichung  des  Rachitols  jegliche  günstige 
Wirkung  auf  die  Schweisse, ,  den  strengen  Uringeruch,  auf  die  statischen 
Funktionen  und  die  Verknöcherung. 

Fall  10. 

Willi  G.,  10  Monate  alt,  behandelt  vom  28.  4.-28.  6. 
Vorgeschichte:  „Hält  den  Kopf  frei,  sitzt  noch  nicht  allein.    Schwitzt 
wenig.    Urin  riecht  etwas  streng." 
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Anfangsbefund:  Massige  Ern abrang.  Hinterkopf  stark  nacbgiebig, 
Sag.-N.  etwas;    st&rker   die    Ränder   der  Font.  3,7^     Kskrz.    wenig.     Epiph. 

wenig  verdickt.       ^      im    Durchbrecben.     Blepharitis    rechts.     Milz     etwas 

yergrössert.     Keine    peripheren    Drüsenschwellungen.     Interskapular    laates 
Bronchialatmen.    6370  g. 

Behandlung:  Vom  28.  4.— 12.  5.  2  Tbl.,  dann  3  Tbl.  tgl. 

Verlauf:  Am  7.  5.  hatte  sich  etwas  Husten  eingestellt,  am  19.  5.  schon 
fast  ganz  zurückgegangen.  „Der  Urin  riecht  noch  streng:"  desgleichen  am 
6.  6.  Wieder  etwas  Husten.  lieber  den  Lungen,  ausser  dem  interskapularen 
lauten  Bronchialatmen  nichts  Regelwidriges.  Am  19.  und  28.  6.  sitzt  das 
Kind  immernoch  nicht  allein;  „schwitzt  jetzt  sehr  stark.  Urin  riecht  etwas 
streng. **  Die  zwei  Zähne  sind  durchgebrochen.  Stärkerer  Husten.  Kein 
Fieber. 

Abgangsbefund:  Hinterkopf  besonders  rechts  stark  nachgiebig. 
Kleine  Font,  mittelstark,  Sag.-N.  und  Coronar-N.  etwas,  die  Ränder  der 
grossen  Font,  stark  nachgiebig;  2,7+3,0.  Rskrz.  wenig;  Thorax  stark  seitlich 
eingezogen.    Epiph.  wenig  verdickt.    Vorderarmknochen  nachgiebig.    Mittlere 

Kyphose.      ^      Keine  peripheren  Drüsenschwellangen.     Interskapular  lautes 

Bronchialatmen,  rechts  hinten  unten  etwas  Rasseln.    6300  g. 

Zusammenfassung:  Es  handelt  sich  hier  um  ein  skrophuloses  Kind 
mit  Erkrankung  der  Bronchialdrüsen;  es  zeigte  grosse  Neigung  zu  wieder- 
kehrenden Katarrhen  der  Lungen.  Die  8  wöchentliche  Rachitolbehandlung 
zeigte  keine  Wirkung  auf  das  Allgemeinbefinden  und  den  besondern 
rachitischen  Process. 

Fall  11. 

Johanna  0.,  2  Jahre  alt,  behandelt  vom  31.  3.-5.  7. 

Vorgeschichte:  „Sitzt  allein,  steht  noch  nicht  am  Stuhl.  Schwitzt 
nicht.    Urin  riecht  nicht  streng." 

Anfangsbefund:  Blasse  Hautfarbe.  Massige  Entwicklung  und 
Ernährung.  Hinterkopf  fest.  Font.  —  von  vorn  nach  hinten  gemessen  — 
1,8.  Rskrz.  stark.  Thorax  seitlich  etwas  eingezogen.  Bauch  gross,  sonst 
nicht  abweichend.  Epiph.  mittelstark  verdickt.  Gelenke  schlaff.  Ober-  und 
Unterschenkel  etwas  verkrümmt.  Leichte  Kyphose.  Knochen  fest.  Keine 
peripheren    Drüsenschwellungen.     Interskapular    verstärktes  Bronchi alatmcn. 

j-  1   j.  ;     ^      6930  g. 

Behandlung:  Vom  31.  3.-9.  4.  2  Tbl.,  dann  3  Tbl.  tgl. 

Verlauf:  Am  9.  4.  „starke Schweisse.^  Haut  feucht.  24. 4.  Allgemein- 
befinden schlechter,  am  1.  5.  etwas  besser,  ^das  Kind  schwitzt  nicht  mehr,** 
desgleichen  am  7.  5.,  munter.  Am  15.  5.  sind  starke  Drüsenschwellungen 
am  Hals  links  verzeichnet,  sonst  keinerlei  Aenderung;  vom  22.  5.  ab  „wieder 
starke  Schweisse''  bei  sonstigem  ziemlich  guten  Allgemeinbefinden.  5.  6. 
bis  12.  6.  „immer  munter,  schwitzt  sehr  stark,^  desgleichen  18.,  26.  6.  und 
5.  7.;  rutscht  noch  immer,  vermag  nicht,  sich  auf  die  Beinchen  zu  stellen. 
„Urin  riecht  nicht  streng.     Appetit  gut."    Ein  neuer  Zahn. 
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Abgangsbefand:  Font.  2,0.  |ldr.  stark  nachgiebig.  Kskrz.  stark. 
Thorax  seitlich  ziemlich  stark  eingezogen.  Epiphjsen  mittelstark  yerdickt. 
Vorderarme  wenig,   Oberarme  und  Schlüsselbeine  mehr,    Oberschenkel  stark 

▼«rkrümmt.      Knochen    fest.    Mittelstarke   Kyphose.     _>    i    •    ;  Bauch 

gross,   Milz  palpabel.    An    den  Brastorganen  nichts    deutlich  Regelwidriges. 
7370  g. 

Zasammenfassung:  Die  13  wöchentliche  Behandlang  zeigte  bei 
diesem  m&ssig  ernährten  Kinde,  dessen  Allgemeinbefinden  nur  wenig  während 
der  Beobachtung  anderweitig  gestört  war,  keinerlei  günstigen  Einfiuss  auf 
den  rachitischen  Process.  Nach  der  8.  Woche  war  zwar  ein  neuer  Zahn 
durchgebrochen,  aber  die  Seh  weisse  sowohl  wie  die  statischen  Funktionen 
and  die  Knochenveränderungen  Hessen  jegliche  Besserung  vermissen. 

Fall  12. 

Rosa  G.,  IVs  Jahr  alt,  behandelt  Tom  28.  3.  bis  23.  6. 
Vorgeschichte:  „Sitzt  allein.    Steht  noch  nicht  am  Stuhl.    Schwitzt 
nicht.    Urin  riecht  schon  immer  streng.' 

Anfangsbofund:  Massige  Entwicklung  und  Ernährung.  Hinterkopf 
sehr  wenig  nachgiebig.  Font.  4,0^  Rdr.  stark  nachgiebig.  Rskrz.  wenig. 
Epiph.   mittelstark   yerdickt.    Ober-    und   Unterschenkel   leicht   verkrümmt. 

i  .     Keine  Drüsenschweliungen.     Brustorgane  nicht  regelwidrig.    5900  g. 

Behandlung:  Vom  28.  3.-7.  4.  2  Tbl.,  dann  3  Tbl.  tgl. 

Verlauf:  Am  10.  4.  „riecht  der  Urin  nicht  mehr  so  streng.  Am 
21.  4.  war  ein  Zahn  durchgebrochen;  „der  Urin  riecht  nicht  mehr."  Am 
30.  4.  und  14.  5.  „Urin  wieder  streng.  Starke  Seh  weisse";  desgleichen  am 
23.  5.  Das  Kind  nimmt  nicht  zu.  Ausser  der  Rachitis  objektiv  nichts 
Krankhaftes  nachzuweisen.  Keinerlei  Stehversuche.  Noch  ein  neuer  Zahn. 
Am  7.  6.  und  23.  6.  „riecht  der  Urin  sehr  streng;  starke  Schweisse."  Patient 
steht  noch  nicht  am  Stuhl,  zeigt  auch  keine  Neigung  dazu. 

Abgangsbefund:  Hinterkopf  beiderseits  sehr  wenig  nachgiebig. 
Font.  3,8*.  Rdr.  ziemlich  stark  nachgiebig.  Thorax  seitlich  eingezogen. 
Epiphysen  wenig  verdickt.     Keine  nachweisbare  andere  Erkrankung. 

^  i  *"^'.       5840  g. 

Zusammenfassung:  In  der  4.  und  8.  Woche  der  Behandlung  brach 
jeweils  1  neuer  Zahn  durch.  Während  der  12 wöchentlichen  Darreichung 
des  Rachitols  zeigte  sich  der  Geruch  des  Urins  wechselnd,  starke  Schweisse 
traten  auf,  die  statischen  Funktionen  erwiesen  sich  ebenso  unverändert  wie 
«lie  Knochenerkrankungen. 

Fall  18. 

Emma  K.     10  Monate  alt.    Behandelt  vom  12.  5. — 16.  6. 

Vorgeschichte:  „Sitzt  noch  nicht  allein.  Munter.  Schwitzt  nicht. 
Urin  riecht  nicht  streng." 

Anfangsbefund:  Scheitelbeine  an  einigen  Stellen  wenig  nachgiebig. 
Font.  2,5  -{-  3,0.  Rdr.  nur  wenig  nachgiebig.  Scheitelbeinhöcker  stark. 
Rosenkr.  mittelstark.    Epiph.  etwas  verdickt.     Oberschenkel  mittelstark  ver- 
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krümmt.  Yorderarmknochen  deutlich  nachgiebig.  Keine  Z&hne.  Keine 
Drüsenschwellungen.    7350  g. 

Behandlung:  Vom  12.— 21.  5.     2  Tbl.,  dann  3  Tbl.  tgl. 

Verlauf:  Am  21.  und  28.  5.  unverändert  5.  6.  ^schwitzt  das  Kind 
nach  dem  Trinken",  ebenso  am  11.  6.  Der  Endbefund  am  16.  6.  giebt  keine 
Veränderung  des  bis  dahin  ziemlich  guten  Allgemeinbefindens.  Das  Kind 
sitzt  noch  nicht  allein.     „Schwitzt  noch.     Der  Urin  riecht  nicht  streng." 

Abgangsbefund:  Scheitelbeine  an  verschiedenen  Stellen  etwas  nach- 
giebig.  Font.  2,6 -f  3,0.  Rdr.  wenig  nachgiebig.  Rskrz.  mittelstark;  Epiph. 
mittelstark  verdickt.  Knochen  wenig  nachgiebig.  Keine  Zähne.  Bauch 
etwas  gross.    7990  g. 

Zusammenfassung:  Die  4 wöchentliche  Rachitolbehandlung  zeigt 
keine  Besserung  der  statischen  Funktionen  und  der  krankhaften  Knochen- 
veränderungen. 

FaU  14. 

Walter  M.     »/*  Ja^re  alt.    Behandelt  vom  3.  5.— 18.  5. 

Vorgeschichte:  Seit  3  Wochen  leichte  Stimmritzenkrämpfe;  bekommt 
Brom  mit  Chloralhjdr.  „Sitzt  Vs  Stunde  allein.  Schwitzt  nicht.  Urin 
riecht  nicht." 

Anfangsbefund:  Kleine  Font,  nachgiebig,  desgleichen  Sag.-N.  Grosse 
Font.  2,0'.  llskrz.,  Epiphjsenschwellungen  mittelstark.  Oberschenkel  stark 
verkrümmt.    Facialisphänomen  positiv.     9000  g. 

Behandlung:  Vom  3.  5.  ab  3  Tbl.  tgl.;  vom  9.  5.  an  dazu  Brom 
und  Chloral. 

Verlauf:  Vom  3.  5.  an  war  das  Brom  und  Chloral  ausgesetzt  worden. 
9.  5.  waren  die  Stimmritzenkrämpfe  häufiger.  Am  18.  5.  nach  Brom-Gebrauch 
schwächer  und  seltener.     „Sitzt  nicht  besser." 

Abgangsbefund:  Kleine  Font,  wenig  nachgiebig.  Grosse  Font.  2,1'. 
Rdr.  etwas  nachgiebig.  Rskrz.  und  Epiphysenschwellungen  mittelstark.  9170  g. 

Zusammenfassung:  Beim  Aussetzen  der  Narcotica  und  ausschliess- 
licher Rachitolbehandlung    wurden   die  Stimmritzenkrämpfe   wieder  häufiger. 

Fall  15. 

Else  H.    3Vs  Jahre  alt.    Behandelt  vom  10.  4.-2.  7. 

Vorgeschichte:  ^Seit  1  Jahr  Stimmritzenkrämpfe,  in  der  letzten  Zeit 
sehr  oft;  konnte  am  Stuhl  laufen,  steht  seit  8  Tagen  nicht  mehr.  Sehr 
ängstlich.    Schwitzt  stark.  Auch  Allgemeinkrämpfe.    Urin  riecht  nicht  streng." 

Anfangsbefund:  Massige  Ernährung.  Hinterkopf  fest.  Font,  finger- 
kuppengross.     Rdr.    etwas    nachgiebig.      Rskrz.    mittelstark.     Epiph.    wenig 

j-Lj  ^  1-4-2       1       1 

verdickt.    Thorax  seitlich  wenig  eingezogen.       •    ^    •    >      ™  *     Bauch    gross* 

Keine  peripheren  Drüsenschwellungen.  Interskapular  lautes  Bronchial- 
atmen. Hier  Laryngospasmus  mit  Tetaniestellung  der  Hände.  Facialis-  und 
Trousseauphänomen  deutlich  positiv;  elektrische  Erregbarkeit  der  Nerven 
erhöht.    8300  g. 

Behandlung:  Vom  10.— 17.  4.  3  Tbl.,  dann  4  Tbl.  tgl.  Daneben 
stets  Brom  und  Chloral. 

Verlauf:  Während  der  3  Monate  langen  ununterbrochenen  Rachitol- 
behandlung   zeigte    sich    keine    wesentliche    Aenderung;    erst   am  7.  6.  ver- 
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schwanden  die  All  gern  ein  krämpfe,  während  der  Laryngospasmus  fast  völlig 
ungeschwächt  an  Stärke  und  Häufigkeit  auch  den  in  starken  Gaben  gereichten 
Narcotica  nicht  wich.  Bei  einer  jedesmaligen  Untersuchung  traten  die 
Stimmritzen  krämpfe  in  derselben  Weise  wie  vorher  auf.  »Die  Schweisse 
beschränkten  sich  in  den  letzten  Wochen  nur  noch  auf  den  Kopf.^  Zeit- 
weise stärkerer  Husten;  doch  konnte  ausser  dem  verstärkten  interskapularen 
Bronchialatmen  über  den  Lungen  nichts  Regelwidriges  gehört  werden.  Fat. 
steht  noch  nicht. 

Abgangsbefund:  Hinterkopf  fest.  Font,  kleinfingerkuppengross, 
Rdr.  etwas  nachgiebig.  Rskrz.  wenig.  Thorax  stark  seitlich  eingezogen. 
Epiph.  wenig.     Knochen  biegsam  und  empfindlich.    Schlüsselbeine  verkrümmt. 

2-4-1     1-4-8        11 

Etwas    Kyphose.  i        ;      m  .      Schmelzcaries  der  oberen  Schneidezähne. 

•^^  »+i    1+11      1 

Bauch  gross.  Keine  peripheren  Drüsenschwellungen.  Interskapular  lautes 
Bronchialatmen;  sonst  ßrustbefund  nicht  abweichend.  Hier  mehrere  Stimm- 
ritzen krämpfe.     7340  g. 

Zusammenfassung:  Die  schlechte  Ernährung,  die  Körpergewichts- 
abnahme und  das  verstärkte  interskapulare  Bronchialatmen  lassen  mit  grosser 
Wahrscheinlichkeit  eine  komplicierende  Tuberkulose  der  Bronchialdrüsen 
annehmen.  Die  12  wöchentliche  Rachitolbehandlung  war  auf  die  statischen 
Funktionen  und  die  Knochenerkrankungen  ohne  Einfluss.  Was  in  diesem 
Fall  ausserdem  zu  Tage  tritt,  ist  die  völlige  Wirkungslosigkeit  der  Neben- 
nierensubstanz auf  die  Tetanie. 

Fall  16. 

Hans  H.     i/t  Jahr  alt.     Behandelt  vom  27.  4.— 18.  5. 

Vorgeschichte:  Vom  4.  3.  an  Tetanie  und  Laryngospasmus;  seit 
17.  4.  nicht  mehr.  „Sitzt  nicht  mehr  allein.  Schwitzt  sehr.  Urin  riecht 
nicht  streng." 

Anfangsbefund:  Hinterkopf  etwas  nachgiebig.  Font.  4,0'.  Rskrz. 
mittelstark.  Epiph.  etwas  verdickt.  Keine  Zähne.  Facialisphänomen  positiv. 
Gesteigerte  elektrische  Erregbarkeit  der  Nerven.  Hände  in  Tetaniestellung. 
6170  g. 

Behandlung:  Vom  27.  4.-4.  5.  2  Tbl.,  dann  3  Tbl.  tgl. 

Verlauf:  Am  4.  5.  wieder  Krämpfe,  desgleichen  am  12.  5.  „Schwitzt 
noch  sehr.**  18.  5.  gleichfalls  noch  „Krämpfe  ohne  Laryngospasmus.  Urin 
riecht  nicht  streng.     Das  Kind  sitzt  nicht  allein". 

Abgangsbefund:  Hinterkopf  etwas  nachgiebig.  Font.  3,9*.  Rskrz. 
mittelstark.  Epiph.  wenig  verdickt.  Knochen  fest.  Ziemlich  starke  Kyphose. 
6770  g. 

Zusammenfassung:  Bei  3 wöchentlicher  Behandlung  keine  Beein- 
flussung der  statischen  Funktionen,  der  Knochenveränderungen  und  der 
Schweisse;  die  Darreichung  des  Rachitols  vermochte  das  Wiederauftreten 
der  tetanischen  Krämpfe  nicht  zu  hindern. 

Fall  17. 

Arthur  H.     11  Monate  alt.     Behandelt  vom  6.  6.-5.  7. 
Vorgeschichte:  „Fällt  noch  beim  Sitzen  um.     Schwitzt  sehr.     Urin 
riecht  nicht  streng." 


618  EageD  Neter: 

Aofangs befand:  Hinterkopf  fest.  Font.  2,3 -{-3,2.  lUkrz.  mittel- 
stark.   Thorax  seitlich   etwas   eingezogen.    Epiph.   wenig  verdickt.    75Q0  g. 

Behandlung:  Vom  6.  6.— 12.  &  2  Tbl.,  dann  3  Tbl.  tgl. 

Verlauf:  Am  18.  6.  ^  haben  die  Seh  weisse  etwas  nachgelassen^  am 
27.  6.  wieder  stärker**.  5  7.  „fällt  das  Kind  noch  beim  Sitzen  um.  Schwitzt 
stark.    Urin  riecht  nicht  streng*^. 

Abgangsbefund:  Hinterkopf  fest.  Font.  2,6 -f- 3,3.  Rdr.  mittelstark 
nachgiebig.  Rskrz.  wenig.  Epiph.  etwas  verdickt.  Thorax  wenig  ein- 
gezogen.    7540  g. 

Zusammenfassung:  Nach  4 wöchentlicher  Behandlung  keine  Ver- 
änderung. 

FaU  18. 

Albert  D.     l»/4  Jahre  alt.     Behandelt  vom  7.  5.-5.  7. 

Vorgeschichte:  „Sitzt  erst,  steht  noch  nicht  am  Stuhl.  Schwitzt 
viel.     Urin  riecht  nicht  streng.** 

Anfangsbefund:  Mittlere  Entwicklung  und  Ernährung.  Hinterkopf 
fest.  Font.  2,5*.  Rdr.  etwas  nachgiebig.  Rskrz.  mittelstark,  desgleichen 
die  Epiphjsenschwellungen.     Oberschenkel    etwas    verkrümmt.     Mittelstarke 

Kyphose.  Knochen  etwas  nachgiebig.  ,  i  ,  ;  "*  •  Gesteigerte  vaso- 
motorische Erregbarkeit.     Empfindlichkeit  gegen  Berührung.    8700  g. 

Behandlung:    Vom  7.  5. — 15.  5.  3  Tbl.,  dann  4  Tbl.  tgl. 

Verlauf:  Schreit  am  15.  5.  noch  leicht  beim  Anfassen  der  Beine. 
„Schwitzt  nicht  mehr  so  viel;**  desgleichen  am  22.  5.  Am  16.  6.  schreit  das 
Kind  nicht  mehr  beim  Anfassen.  Am  5.  7.  desgleichen;  „sonst  alles  beim 
Alten.  Schweisse  weg.  Patient  steht  noch  nicht  am  Stuhl,  vermag  sich  noch 
gar  nicht  aufzustellen  Urin  riecht  nicht  streng.**  Allgemeinbefinden 
ungestört. 

Abgangsbefund:  Aussen  an  der  Lambd.-N.  beiderseits  zwei  nach- 
giebige Stellen,  besonders  rechts.  Htk.  sonst  fest.  Font.  2,1 -f- 2,5.  Rdr. 
wenig  nachgiebig.  Rskrz.  mittelstark.  Thorax  seitlich  etwas  eingezogen. 
Epiph.  mittelstark  vordickt.  Vorderarmknochen  etwas  nachgiebig.  Schlüssel- 
beine etwas,  Oberschenkel  stark  verkrümmt.    Mittelstarke  Kyphose. 

S4-1  .  1-1-2        l         1        ^^^^ 

T  i  I  ;      m  .    8720  g. 

S+l     J+j'     1         1  ^ 

Zusammenfassung:  Nach  8  Tagen  sind  die  Schweisse,  nach 
3  Wochen  die  Empfindlichkeit  gegen  Berührung  vermindert,  nach  4  Wochen 
verschwunden.  Die  statischen  Funktionen  und  die  Knochenveränderangen 
—  auch  die  Nachgiebigkeit  der  Knochen  —  zeigten  in  vorliegendem  un- 
komplicierten  Falle  keine  günstige  Beeinflussung  durch  die  8  wöchentliche 
Rachitolbehandlung. 

Fall  19. 

Stanislaus  Sehr.     1  Jahr  alt.     Behandelt  vom  18.  5. — 5.  7. 

Vorgeschichte:  ^Stand  früher  besser;  steht  jetzt  nnr  wenige  Minuten 
am  Stuhl.     Schwitzt  nicht.     Urin  riecht  streng." 

Aofangsbefund:  Hinterkopf  fest.  Font.  3,2*.  Rdr.  wenig  nach- 
giebig.    Rskrz.    mittelstark.     Oberschenkel    mittelstark    verkrümmt.     Epiph. 

stark  verdickt.    Knochen  fest.       i  .     8050  g. 
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Behandlung:    Vom  18.  5.-25.  5.  3  Tbl.,  dann  4  Tbl.  täglich. 

Verlauf:  Am  25.  5.  „riecht  der  Urin  nicht  mehr;  dagegen  jetzt 
starke  Schweisse^,  desgleichen  am  8.  5.  bei  gutem  Allgemeinbefinden.  Am 
19.  6.  geht's  mit  dem  Stehen  nicht  besser;  30.  6.  haben  „die  Schweisse  nach- 
gelassen''.  Am  5.  7.  „steht  das  Kind  immer  noch  nur  wenige  Minuten  am 
Stuhl  und  knickt  dann  zusammen**.     Zwei  neue  Zähne. 

Abgangsbefund:  Htk.  fest.  Font.  2,7*.  Rdr.  etwas  nachgiebig. 
Rskrz.  mittelstark.   Thorax  seitlich  etwas  eingezogen.   Epiphysenschwellungen 

mittelstark,  desgleichen  die  Kyphose,      i   .     8300  g. 

Zusammenfassung:  Nach  über  6  wöchentlicher  Rachitoldarreichung 
Durchbruch  zweier  Zähne  und  sichtliche,  wenn  auch  sehr  geringe  Ver- 
kleinerung der  grossen  Fontanelle.  Der  scharfe  Uringeruch  hatte  sich 
anamnestisch  gebessert;  Schweisse  hatten  sich  eingestellt,  waren  aber  wieder 
verschwunden.  Auffallend  erschien  das  Ausbleiben  eines  günstigen  Ein- 
flusses auf  die  statischen  Funktionen. 


Fall  20. 

Charlotte  K.     IVj  Jahr  alt.     Behandelt  vom  17.  4.-4.  7. 

Vorgeschichte:  „Sitzt  frei.  Steht  noch  nicht  am  Stuhl.  Schwitzt 
stark.     Urin  riecht  streng.* 

Anfangsbefund:  Kopf  etwas  schief.  Scheitelbeinhöcker  stark. 
Font.  2,6*.  Rskrz.  stark.  Thorax  seitlich  eingezogen.  Epiphys.  mittelstark 
Vorderarm     und    Oberschenkel     stark     verkrümmt.      Starke    Kyphoskoliose 

Knochen    fest.       i  .     7250  c. 

Behandlung:  Vom  17.  4.  -24.  4.  2  Tbl.:  am  24.  4.-26.  5.  3  Tbl. 
-dann  4  Tbl.  täglich. 

Verlauf:  Am  1.  5.  „riecht  der  Urin  stark,  ebenso  vom  9.  5.,  am  16.  ."). 
nicht  mehr".  Allgemeinbefinden  immer  ziemlich  gut.  Keine  Stehversuche. 
Am  14.  6.  schreit  das  Kind  beim  Anfassen  der  Beine.  Am  28.  6.  und  4.  7. 
„schwitzt  Patient  etwas  weniger;  versucht  nicht,  sich  aufzustellen.  Urin 
riecht  stark**.     Allgemeinbefinden  gut. 

Abgangsbefund:  Htk.  fest.  Font.  2,4*.  Rdr.  wenig  nachgiebig. 
Rskrz.  mittelstark.  Thorax  seitlich  etwas  eingezogen.  Epiph.  stark.  Vorder- 
arm   und  Oberschenkel    stark    verkrümmt.     Ziemlich    starke  Kyphoskoliose. 

i  .     Haut  feucht.     Gesteigerte  vasomotorische  Erregbarkeit.     7500  g. 

Zusammenfassung:  Es  handelt  sich  hier  um  ein  U/i jähriges  Kind, 
<ias  beim  Beginn  der  Behandlung  ausser  den  Schweissen,  den  rachitischen 
Knochenveränderungen  und  der  Störung  der  statischen  Funktionen  keinerlei 
krankhafte  Affektion  aufwies.  .Auch  während  der  ganzen  Beobachtungsdauer 
zeigte  sich  keine  störende  Komplikation.  Trotzdem  Hess  die  über  10  wöchent- 
liche Rachitolbehandlung  einen  günstigen  Einfluss  auf  die  statischen  Funk- 
tionen und  auf  die  Knochenveränderungen  nicht  erkennen.  Die  Schweisse 
Hessen  nach  8  Wochen  etwas  nach;  die  Angaben  über  den  Urin  waren 
wechselnd. 
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FaU  2t. 

Clara  R.     1  Jahr  alt.     Behandelt  vom  1.  5. — 6^  6. 

Vorgeschichte:    „Sitzt  allein,  steht  noch  nicht  am  Stuhl.    Schwitzt 

stark;  Urin  riecht  nicht  streng." 

Anfangsbefund:  Kleine  Font,  ofifen,  desgleichen  etwas  die  Sag.-N., 
deren    Ränder   nachgiebig    sind.     Grosse    Font.    4,5'.     Starker    Scheitel oein- 

hocker.  Rskrz.  stark.  Thorax  seitlich  eingezogen.  Epiphjsen  stark  ver- 
dickt. Leichte  Kyphose.  Leib  gross,  Leber  und  Milz  palpabel.  Erhöht« 
vasomotorische  Erregbarkeit.    8570  g. 

Behandlung:     Vom  1.  5.-8.  5.  3  Tbl.,  dann  4  Tbl.  täglich. 

Verlauf:  „Schwitzt  am  8.  5.  noch  sehr,  ebenso  am  17.  5".  Pat.  ist 
immer  munter,  steht  aber  noch  nicht.  Am  26.  5.  „etwas  weniger  Schweisse. 
Urin  riecht  jetzt  streng".  Am  6.  6.  „sind  die  Schweisse  wieder  gleich  stark. 
Der  Urin  riecht  noch  streng".     Das  Kind  steht  noch  nicht  am  Stuhl. 

Abgangsbefund:    Lambd.-N.  wenig,  nach  der  offenen  kleinen  Font 
zu  mehr  nachgiebig;  desgleichen  Sag.-N.     Grosse  Font.  4,5*.    Starker  Parie- 
talhöcker.     Rskrz.  stark.    Thorax  seitlich  eingezogen.   Epiph.  stark  verdickt. 
Mittelstarke  Lendenkjphoee.     Milz    und  Leber    palpabel.     Haut  feucht.     Ge- 
steigerte vasomotorische  Erregbarkeit.     8850  g. 

Zusammenfassung:  Bei  über  4  wöchentlicher  Darreichung  von 
Rachitol  konnte  keine  Besserung  der  statischen  Funktionen  und  der  objektiv 
nachweisbaren  Knochenveränderungen,  auch  nicht  der  Schweisse  und  der 
gesteigerten  vasomotorischen  Erregbarkeit  beobachtet  werden. 

FaU  22. 

Curt  B.     V*  Jahr  alt.     Behandelt  vom  28.  4.-25.  5. 

Vorgeschichte:  „Steht  nicht  mehr.  Schwitzt  stark.  Urin  riecht 
nicht  streng." 

Anfangsbefund:  Blasse  Hautfarbe.  Hinterkopf  fest.  Font.  2,5'. 
Rskrz.    mittelstark.     Thorax    seitlich    etwas    eingezogen.      Epiphysen    wenig 

• 

verdickt.    Leichte  Kyphose.   Knochen  fest.     ^  *  ^'    8300  g. 

Behandlung:     Vom  28.  4.-5.  5.  3  Tbl.,  dann  4  Tbl.  täglich. 

Verlauf:  „Schwitzt  am  5.  5.  noch  gleich  stark".  Am  10.  5.  ein 
neuer  Zahn.  Am  18.  u.  25.  5.  unverändert.  Pat.  steht  noch  nicht,  setzt  auch 
die  Beinchen  noch  nicht  an.     „Schwitzt  noch  sehr." 

Abgangsbefund:  Sehr  blasse  Hautfarbe.  Htk.  fest.  Font.  2,7*. 
Rskrz.  mittelstark.    Thorax  seitlich  eingezogen.    Epiph.  mittelstark  verdickt. 

Leichte  Kyphose,  j^^-  Milz  palpabel.  Keine  Drüsenschwellungen.  Brust- 
organe nicht  regelwidrig.    8510  g. 

Zusammenfassung:  Die  statischen  Funktionen  zeigten  sich  bei 
4  wöchentlicher  Rachitolbchandlung  ebenso  wenig  beeinflusst  wie  die  Schweisse 
und  die  Knochenveränderungen.  Ein  Zahn  war  nach  14  Tagen  durch- 
gebrochen. 

Fall  28. 

Fritz  K.     »/4  Ja*ir  a^^.     Behandelt  vom  27.  4.— 10.  5. 
Vorgeschichte:  „Sitzt  \'i  Stunde  allein.   Schwitzt  sehr.  Urin  riecht 
streng." 
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Anfangs bef und:  Gute  Ernährung.  Scheitelbeine  stark  nachgiebig. 
Font.  —  von  vorn  nach  hinten  gemessen  —  2,7.   Rskrz.  mittelstark.     £piph. 

wenig  verdickt.   Knochen  fest.    ^  •  ^  ^  ^'     8550  g. 

Behandlung:     Vom  27.  4. — 3.  5.  3  Tbl.,  dann  4  Tbl.  täglich. 

Verlauf:  Am  3.  5.  „schwitzt  der  Knabe  nicht  mehr  so  sehr.  Urin 
riecht  noch  streng.     10.  5.  unverändert**. 

Abgangsbefund:  Hinterkopf  stark  nachgiebig,  desgleichen  die 
kleine  Font.     Grosse  Font.  2,5.     Rskrz.  mittelstark.     Epiph.  wenig  verdickt. 

Zusammenfassung:  Bei  allerdings  nur  14  tägiger  Behandlungsdauer  ausser 
leichter  Besserung  der  Seh  weisse  keine  Veränderung,  auch  nicht  der 
Craniotabes. 

Fall  24. 

Erna  H.     1  Jahr  alt.     Behandelt  vom  11.  5. — 29.  5. 

Vorgeschichte:  „Sitzt  gebückt;  steht  nicht  am  Stuhl.  Schwitzt 
sehr.     Urin  riecht  furchtbar  streng". 

Anfangs bef und:  Hinterkopf  wenig  nachgiebig.  Font.  —  von  vom 
nach  hinten  gemessen  —  3,0.  Rdr.  etwas  nachgiebig.  Rskrz.  mittelstark, 
desgl.  die  Epiph jsenschwellungen  und  die  Kyphose.    Vorderarmknochen  wenig 

biegsam,     i  .     Miliaria.     7250  g. 
11 

Behandlung:  Vom  11.  5.— 18.  5.  2  Tbl.,  dann  3  Tbl.  täglich. 

Verlauf:  Am  18.  5.  „riecht  der  Urin  nur  noch  zeitweise  furchtbar 
streng;  Kind  schwitzt  noch  sehr;  desgleichen  am  29.  5.  Sitzt  nicht  besser. 
Versucht  nicht  sich  aufzustellen.** 

Abgangsbefund:  Htk.  wenig  nachgiebig.     Font.  2,7.     Rskrz.  mittel- 
stark, desgleichen  Epiphysenschwollungen  und  Kyphose.     Knochen  etwas  nach- 
giebig,       i  .     7350  g. 
11 

Zusammenfassung:  Leichte  Besserung  des  strengen  Uringoruchs, 
Die  Schweisse  blieben  unbeeinflusst.  Keine  Einwirkung  auf  die  rachitischen 
Veränderungen. 

Fall  25. 

Richard  G.     l^/j  Jahre  alt.     Behandelt  vom  23.  4. — 15.  5. 

Vorgeschichte:  „Sitzt  allein,  steht  nicht  mehr  am  Stuhl.  Schwitzt 
nicht.     Urin  riecht  nicht  streng.** 

Anfangsbefund:  Hinterkopf  fest.     Kopf  geschlossen.     Rskrz.  etwas, 

Oberschenkel    stark    verkrümmt,    desgl.  Unterschenkel.     Rachitischer  Unter- 

,  .  f        >+J  .1+111      ,,-^ 
kiefer.      i    i    i    ;     m  .     11900  g. 

»+1       1+2       11  ^ 

Behandlung:  Vom  23.  4.— 80.  4.  4  Tbl.,  dann  5  Tbl.  täglich. 

Verlauf:  Das  Kind  steht  am  30.  4.  wieder  am  Stuhl  und  hat  die 
4  Eckzähne  bekommen.  Am  7.  5.  kann  es  bereits  au  der  Hand  etwas  gehen, 
desgleichen  am  15.  5. 
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Abgangsbefund:  Hinterkopf  fest.  Kopf  geschlossen.  Rskrz.  etwas^ 
Ober-    und    Unterschenkel     stark     verkrümmt.       Rachitische     Unterkiefer. 

»4-1  .  i-fj     1     1 

t^i     i^i     1     1 

Zusammenfassung:    In    der  ersten  Woche    der  Rachitolbehandlung 

brachen  die  4  Eckzähne  durch.     Das  Kind  konnte  wieder  am  Stuhle  stehen^ 

nach  weiteren  8  Tagen  schon  wieder  etwas  gehen. 

FaU  26. 

Willv  H.     7  Monate  alt.     Behandelt  vom  25.  ö.— 5.  7. 

Vorgeschichte:  Kommt  wegen  „krummer  Beine.  Schwitzt  stark. 
Sitzt  allein,  steht  noch  nicht.     Urin  riecht  nicht  streng." 

Anfangsbefund:  Im  Verlauf  der  Lambd.-N.  fingerkuppengrosse 
Lücken,  deren  Ränder  nachgiebig  sind.  Kl.  Font,  und  Sag.-N.  etwas  nachgiebig, 
Gr.  Font.  2,4».  Rdr.  nachgiebig.  Rskrz.  mittelstark.  Epiph.  wenig  verdickt. 
Oberschenkel  mittelstark  verkrümmt.     Keine  Zähne.     6550  g. 

Behandlung:  Vom  25.  5.-2.  6.  2  Tbl.,  dann  3  Tbl.  täglich. 

Verlauf:  „Schwitzt  am  1.  6.  viel  weniger,  am  8.  6.  sehr  stark,  ebenso 
am  14.  6.;  am  26.  6.  wieder  etwas  weniger."  Allgemeinbefinden  stets  gut. 
Pat.  sitzt  zwar,  kann  sich  aber  noch  nicht  aufrichten.     Desgleichen  am  5.  7. 

Abgangsbefund:  In  der  Lambd.-N.  fingerkuppengrosse  Locken. 
Kl.  Font,  und  Sag.-N.  etwas  nachgiebig.  Gr.  Font.  2,1  -f  2,3.  Rdr.  mittel- 
stark nachgiebig.  Rskrz.  stark.  Thorax  .seitlich  etwcs  eingezogen.  Epiph. 
mittelstark  verdickt.  Oberschenkel  stark  verkrümmt.  Keine  Zähne.  Ge- 
steigerte vasomotorische  Erregbarkeit. 

Zusammenfassung:  Die  Schweisse  an  Stärke  wechselnd;  Allgemein- 
befinden von  Anfang  an  sehr  gut.  Keine  deutliche  Einwirkung  der  5  wöchent- 
lichen Behandlung  auf  den  rachitischen  Prozess. 

FaU  27. 

Hellmuth  Seh.    */*  Jahre  alt.    Behandelt  vom  10.  5. — 5.  7. 

Vorgeschichte:  „Sitzt  allein,  aber  nur  kurze  Zeit.  Schwitzt  stark. 
Schreit  nicht  beim  Anfassen.     Urin  riecht  streng." 

Anfangsbcfund:  Mittlere  Ernährung.  Hinterkopf  seitlich  und  in 
der  Lambd.-N.  stark  nachgiebig,  desgleichen  die  Ränder  der  offenen  Sag.-N. 
Font.  3,0 -[- 4,0.  Ränder  stark  nachgiebig.  Rskrz.  stark.  Thorax  seitlich  ein- 
gezogen. Epiph.  mittelstark  verdickt.  Unterschenkel  verkrümmt.  Starke 
Lendenkjphose.  Keine  Zähne.  Schreit  nicht  beim  Anfassen.  Haut  feucht. 
7780  g. 

Behandlung:  vom  10—17.  5.  2  Tbl.,  dann  3  Tbl.  tgl. 

Verlauf:  Am  18.  5.  „haben  die  Schweisse  etwas  nachgelassen.  Urin 
unverändert.  Jetzt  starke  Empfindlichkeit  gegen  Berührung.''  Schwitzt  hier 
sehr  stark.  Am  7.  6.  „schreit  das  Kind  nicht  mehr  beim  Anfassen^.  Sitzt 
nicht  besser;  desgleichen  am  19.  6.  Am  5.  7.  „schwitzt  der  Knabe  zwar  noch 
stark,  aber  nicht  mehr  so  sehr  wie  Anfangs.  Urin  riecht  noch  etwas  streng. 
Beinchen  noch  sehr  schwach.  Sitzt  nicht  besser;  versucht  nicht,  sich  auf- 
zustellen.'*    Ein  neuer  Zahn. 

Abgangsbefund:  Hinterkopf  sehr  stark  nachgiebig,  desgleichen  die 
offene  Sag.-N.  Font.  2,8  -f-  3,8.    Rdr.  ziemlich  stark  nachgiebig.     Rskrz.  stark. 
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Thorax   seitlich    eingezogen.    Epiph.    mittelstark   verdickt.     Starke  Lenden- 

kjphoRC.   i      8260  g. 

Zusammen  fassang:  Anfangs  rasche  Besserung  der  Seh  weisse,  die 
dann  wieder  stärker  werden,  um  später  etwas  an  Stärke  abzunehmen.  Urin- 
geruch unverändert.  Die  8  wöchentliche  Rachitolbehandlung  zeigt  bei  einem 
gut  ernährten  Kinde,  das  frei  von  jeder  anderweitigen  Erkrankung  war, 
keinen  günstigen  Einfluss  weder  auf  die  statischen  Funktionen  noch  auf  die 
Knochen  Veränderungen;  die  starke  Craniotabes  erschien  völlig  unverändert. 
Nach  2  Monaten  brach  der  erste  Zahn  durch. 

FäU  28. 

Gertrud  G.    Vs  ^^^^  ^^^-    Behandelt  vom  1.  5.->4.  7. 

Vorgeschichte:  „Sitzt  noch  nicbt  allein.  Schwitzt  sehr.  Urin  riecht 
streng.    Trinkt  reichlich.'* 

Anfangsbefund:  Gute  Ernährung.  Hinterkopf  in  der  ganzen  Aus- 
dehnung der  Lambd.-N.  stark  nachgiebig.  Font.  4,2'.  Rdr.  stark  nachgiebig, 
desgleichen  die  der  offenen  Sag.-N.  Sonst  nichts  Regelwidriges.  Keine 
Zähne.  Keine  Drüsenanschwellungen.  Brust-  und  Bauchorgane  nicht  ab- 
weichend.* 6100  g. 

Behandlung:    Vom  1.— 8.  6.  2  Tbl.,  dann  3  Tbl.  tgl. 

Verlauf:  „Schwitzt  am  8.  5.  furchtbar."  ..Der  Urin  riecht  noch 
streng.^  Desgleichen  am  18.  und  26.  5.  Am  8.  6.  2  Zähne.  .Die  Schweisse 
lassen  am  22.  6.  etwas  nach.  Am  4.  7.  schwitzt  das  Kind  nicht  mehr  so 
stark*;  sitzt  noch  nicht  allein.  Stets  munter.  Allgemeinbefinden  nie  nennens- 
wert gestört.     Stetige  Körpergewichtszunahme.     „Urin  riecht  noch  streng." 

Abgangsbefund:  Gute  Ernährung.  Hinterkopf  in  grosser  Ausdehnung 
stark  nachgiebig,    desgleichen   die  Ränder   der   offenen  Sag.-N.    und  die  der 

Font.   4,1-4-4,5  ^  i  ^  Miliaria.  7460  g. 

Zusammenfassung:  Die  Schweisse  nach  der  7.  Woche  etwas  ge- 
bessert. Urin  unverändert.  Nach  1  Monat  2  Zähne.  Es  handelt  sich  im 
vorliegenden  Falle  um  ein«  völlig  nnkomplicierte  und  in  einer  typischen 
Erweichung  der  Schädelknochen  sich  äussernde  Rachitis ;  die  Ernährung  war 
ebenso  wie  das  Allgemeinbefinden  (bedeutende  Körpergewichtszunahme)  stets 
gut.  Und  trotzdem  zeigte  sich  nach  einer  mehr  als  8  wöchentlichen,  unaus 
gesetzten  Rachitolbehandlung  kein  günstiger  Einfluss  auf  die  Schädeler- 
weichung. 
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Ueber  die  Laktose  des  Pankreas,  Von  Ernst  Weinland.  A.  d.  phys.  Enst. 
in  München.  (Zeitschrift  f.  Biologie,  N.  F.,  XX.  Bd.,  4.  Hft.,  1899.) 
Aus  den  Versuchen  geht  hervor,  dass  das  Pankreas  sowohl  junger  als 
erwachsener  Hunde  eine  den  Milchzucker  in  Dextrose  und  Galaktose  spaltende 
Laktose  producirt.  Der  Nachweis  konnte  sowohl  durch  die  Gährprobe  als 
auch  durch  die  Bestimmung  der  Drehungsgrösse  der  Lösung  nach  der 
Digestion  erbracht  werden.  Wenn  die  Osazonprobe  ein  zweifelhaftes  and 
unsicheres  Ergebniss  giebt,  so  beweist  dies  noch  nichts  gegen  das  Vor- 
handensein von  Dextrose  und  Galaktose,  da  bei  Gegenwart  von  Albumosen 
und  Peptonen  so  geringe  Mengen  jener  Körper,  wie  sie  in  den  angestellten 
Versuchen  vorlagen,  nicht  nachweisbar  sind. 

Wurden  die  Thiere  einige  Zeit  vor  der  Tödtung  mit  Milch  bezw. 
Milchzucker  gefüttert,  so  fiel  die  Probe  stärker  aus.  Bei  einem  durch 
Atropin  getödteten  Hunde  ergab  das  Pankreasextrakt  keine,  bei  einem  mit 
Pilocarpin  getödteten  Hunde  ergab  es  eine  stark  positive  Wirkung  auf  Milch- 
zucker zu  erkennen.  Koppen. 

Sul  latte   di   donna   (Ueber    Frauenmilch).     Von    Callari.      Gazzetta   degli 
ospedali.     No.  24,  1900. 

Der  Verf.  hat  die  Milch  von  100  Ammen  untersucht.  Er  fasst  die 
Ergebnisse  seiner  Untersuchungen  folgenderweise  zusammen: 

1.  Das  specifische  Gewicht  der  Milch  ist  höher  bei  niedrigeren 
Temperaturen  und  umgekehrt. 

2.  Die  Fettmenge  der  Milch  ist  grosser  bei  niedrigerem  specifischen 
Gewichte  (Temperatur  der  Milch  zu  19°)  und  umgekehrt. 

3.  Die  Milch  der  untersuchten  Ammen  hatte  im  Mittel  ein  specifisches 
Gewicht  von  1027  (1019—1035),  und  im  Mittel  eine  Fettmenge  von  3,668  pCt. 
(1,295—6,000  pCt.). 

4.  Bei  Erstgebärenden  war  das  specifische  Gewicht  im  Mittel  1026 
und  die  Fettmenge  3,214  pCt.;  bei  anderen  Frauen  war  das  spec.  Gewicht 
1028,  respect.  die  Fettmenge  2,891  pCt.  Cattaneo. 
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Ueber  den  Einfluss  des  Alkohols  auf  die  Milchabsonderung.  Von  Dr.  R.  Rose- 
mann. (Archiv  f.  d.  ges.  Physiologie.  LXXVIII.  Band  9.  u.  10.  Heft. 
1900.) 

Es  ist  dankbar  anzuerkennen,  dass  der  Verf.,  welcher  durch  seine  Ver- 
suche auf  dem  Gebiete  der  Alkoholfrage  allgemein  bekannt  geworden,  nun 
auch  diese  Seite  der  Prüfung  unterzogen  hat.  Er  kommt  auf  Grund  seiner 
Untersuchungen  zu  dem  Schluss,  dass  1.  die  Alkoholzufuhr  auf  die  Absonde- 
rung der  normalen  Milchbestandtheile  keinen  Einfluss  hat,  und  dass  2.  bei 
massigem  Alkoholgenuss  kein  Alkohol  in  die  Milch  übergeht,  bei  grösserem 
nur  ganz  geringe  Mengen,  höchstens  0,2  bis  0,6  pCt.  des  eingeführten  Al- 
kohols. 

Diese  Ergebnisse  stehen  in  Uebereinstimmung  mit  den  Erfahrungen 
vorurtheilsloser  Kinderärzte.  Diesen  entgegenstehende  Ueberlieferungen  sind 
durchaus  unbewiesen  und  unwahrscheinlich. 

Jeder  Arzt  wird  wohl  schon  einmal  in  Versuchung  gekommen  sein, 
die  Muttermilch  in  Bezug  auf  ihre  Zusammensetzung  durch  Aenderung  der 
Ernährung  zu  beeinflussen,  und  er  wird  eingesehen  haben,  dass  dies  so  gut 
wie  unmöglich  ist,  es  sei  denn,  dass  er  das  Wohlbefinden  und  den  Gesund- 
heitszustand der  Mutter  in  Gefahr  bringt.  Dasselbe  gilt  von  dem  Alkohol 
als  Fettsparer. 

Dagegen  ist  es  durch  die  Versuche  von  Rosemann  nicht  entschieden, 
ob  der  Alkohol  nicht  infolge  erhöhten  Blutdruckes  die  Menge  der  Milch  zu 
vermehren  im  Stande  ist.  Die  Versuche,  insonderheit  der  zweite  der  ersten 
Jteihe,  scheinen  eher  dafür  als  dagegen  zu  sprechen ;  überhaupt  scheint  diese 
Frage  wegen  der  natürlichen  Schwankungen  der  Milchergiebigkeit  die  am 
schwersten  zu 'beantwortende  zu  sein.  Koppen. 

Dosage  comparatif  de   Valcool  dans  le  sang  de  la  ntere  et  du  foeius  et  dans 
le  lait  apres  Ingestion  d*alcool.     Von  M.  Nicloux.    La  semaine  medicale. 
1900.     No.  14. 
N.  hat   in    einer  Reihe    von  Experimenten    nachgewiesen,    dass  der  in 
den  mütterlichen  Körper  eingeführte  Alkohol    in    das  Blut    des  Foetus,    be- 
ziehungsweise in  die  Milch  der  Mutter  übergeht,    und    hält   sich    auf  Grund 
dieser  Thatsachen  für  berechtigt,  von  einem  „kongenitalen  Alkoholismus''  zu 
sprechen.  Hamburg  er- Breslau. 

De  V  Elimination  par   les  urines   de   quelques   Sucres   introduits  par   la   voie 

digestive   au   la   voie   sous-cutanee  ckez  les  enfants.     Von  P.  Nobecourt. 

(Rev.  mens.  d.  mal.  de  Penfance.     April  1900.) 

N.    bestätigt    durch    Untersuchung    an    6    Kindern    zwischen    3    und 

25  Monaten    und    einem    von  7Vs  Jahren,    dass    alimentäre    Lactosurie  bei 

gesunden    Verdauungsorganen    auch    bei  Gaben,    die    den    Milchzuckergehalt 

der  Milch  übersteigen,  nicht  auftritt.    Nur  einmal  bei  einem  stark   rachitischen 

Kinde  fanden  sich  der  Zuckerart  nach  nicht  bestimmbare  Spuren.  Verglichen  mit 

Angaben  über  das  Verhalten  der  Erwachsenen  scheint  sich  zu  ergeben,  dass 

die  Assimilationsfähigkcit  für  Milchzucker  beim  jungen  Kind  grösser  ist,  wie 

beim  älteren  und  beim  Erwachsenen. 

Saccharosurie  unterliegt  bei  gleichen  Dosen  in  gleicher  Verdünnung 
denselben  Gesetzen;  bei  Darreichung  concentrierter  Lösungen  tritt  sie 
bald  auf. 

Jahrbuch  f.  Kinderheilkunde.    N.  F.    LH,  Erg&nzungsheft.  42 
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Glvkose  wird  von  gesanden  Kindern  in  starken  Dosen  assimilirt:  die 
Grenzhestimmung  scheitert  an  dei*  Unmöglichkeit,  entsprechend  grosse 
Mengen  zuzuführen.  Diese  Toleranz  scheint  sich  Jahre  lang  zu  erhalten, 
und  erst  beim  Erwachsenen  wird  sie  geringer.  Alimentäre  Gljkosurie  ist 
deshalb,  wenn  sie  eintritt,  ein  wichtiges  Zeichen  für  das  Bestehen  von  Ver- 
dauungsabnormitäten. Das  häufige  Auftreten  bei  Rachitikern  (7  von  12 
erklärt  sich  durch  die  diese  Krankheit  begleitenden  oder  einleitenden  Darni- 
störungen.  Subcutane  Injection  führt  zu  denselben  Ergebnissen,  so  duss  die 
glykolytische  Kraft  nicht  nur  der  Leber,  sondern  auch  den  Geweben  inne 
wohnt  und  in  gleicher  Weise  bei  Rachitis  in  letzteren  herabgesetzt  werden 
kann.  Finkelstein. 

Untersuchungen  über  die  Aeiiologie  der  Eiweiss/auiniss.    Von  Dr.  B  ienstock. 
(Mit  einer  Tafel.)     (Archiv  für  Hygiene.     XXXVL    Bd.    4.  Heft.     1899.; 

Verf.  stellte  sich  die  Aufgabe,  diejenigen  Bacterienarten,  von  denen 
man  annimmt,  dass  sie  in  irgendwelcher  Beziehung  zur  Fäulniss  stehen,  in 
ihrer  Wirkung  auf  Fibrin  zu  prüfen,  sowie  aus  spontan  faulendem  Fibrin 
den  oder  die  Erreger  der  Zersetzung  desselben  zu  isoliren  zu  versuchen. 
Zu  diesem  Zwecke  prüfte  er  24  verschiedene  aerobe  und  facultativ  anaerobe 
Bacterienarten;  dabei  wurde  darauf  geachtet,  ob  das  Fibrin  sich  verfärbte, 
löste,  zerfiel,  ob  Gasbildung  und  Gestank  eintrat;  die  Versuche  wurden  nicht 
vor  vier  Wochen  für  beendigt   gehalten. 

Das  Ergebniss  war  in  allen  Fällen  verneinend,  d.  h.  in  keinem  Falle 
veränderte    sich    das  Fibrin    unter  Einwirkung    einer    der  24  Bacterienarten. 

Danach  ging  Verf.  umgekehrt  vor.  Er  versuchte  aus  faulendem  Fibrin 
den  oder  die  Fäulnisserreger  zu  isoliren. 

Auf  verschiedene  Weise  wurde  faulendes  Fibrin  (Fleisch)  erhalten ;  in 
allen  den  Fällen,  in  welchen  es  zu  einem  vollständigen  Zerfall  des  Fil>rins 
kam,  fand  Verf.  einen  schlanken,  Trommelschläger  bildenden  Bacillus,  welcher 
sich  als  Anaerobe  herausstellte  und,  um  wenigstens  ein  Kennzeichen  hinzu- 
zufügen, kein  Indol  bildete.  Es  ist  dies  derselbe  Bacillus,  den  Verf.  schon 
einmal  gefunden  und  als  B.  putrificus  beschrieben  hat,  dann  aber  späterhin 
nicht  wieder  gesehen  hat.  Weiterhin  stellte  Verf.  die  Bedingungen  fest, 
unter  denen  der  Bac.  putrificus  Fäulniss  zu  erregen  im  Stande  war,  indem 
er  diesen  Bacillus  mit  den  vorigen  24  Arten  in  Mischkulturen  bei  Anwesen- 
heit von  Fibrin  züchtete.  Er  fand,  dass  es  unter  diesen  Arten  1.  solche  gab, 
unter  deren  Beihülfe  die  Entwickelung  des  Bac.  putrificus  rasch  erfolgte, 
und  Fibrinfäulniss  in  energischer  Weise  zu  Stande  kam,  2.  solche,  unter 
deren  Mitwirkung,  trotz  der  am  Auftreten  der  Trommelschläger  leicht  kennt- 
lichen Entwickelung  des  Bac.  putrificus,  der  Fibrinzerfall  nur  verspätet  oder 
unvollkommen  eintrat  oder  auch  ganz  ausblieb,  3.  solche,  deren  Anwesenheit 
eine  Entwickelung  des  Anaeroben  nicht  ermöglichte,  was  eo  ipso  das  Aus- 
bleiben der  Fäulniss  zur  Folge  hatte. 

Zur  zweiten  Categorie  gehören  das  Bacterium  coli  und  Bacillus  lactis 
aerogenes.  Schon  kurze  Zeit  nach  der  Misch infection,  5—6  Stunden,  spätesten» 
am  anderen  Tage,  war  die  Flüssigkeit  dick  getrübt,  mikroskopisch  viel 
Trommelschläger  zu  sehen,  aber  Soorentwickelung,  übler  Geruch  und  Fäulniss 
blieben  aus.    Es  trat  aber  Indol  auf. 
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Verf.  zieht  den  Schluss,  dass  nicht  die  aeroben  Spaltpilze  es  sind, 
-welche  die  Fibrinfaulniss  verursachen,  sondern  die  anaeroben.  Die  aeroben 
Mikroorganismen  sind  die  natürlichen  Helfer  der  anaeroben  Fäulnisspilzc, 
indem  sie  ihre  Existenz  auch  bei  Anwesenheit  von  Sauerstoff  ermöglichen, 
und  ein  Theil  von  ihnen  betheiligt  sich  auch  an  der  Mit-  und  Weiterum- 
«etzung  des  von  jenen  in  gelnste  Form   übergeführten  Fibrins. 

Bact.  coli  und  Bac.  aerogeucs  sind  dagegen  Antagonisten  des  Bac. 
putrificus.  Diese  £igenf>chaft  dürfte  erst  im  Darm  zu  voller  Entwickelung 
kommen  (besser  als  im  Keagensglase),  und  wirft  ein  neues  Licht  auf  die  An- 
wesenheit dieser  beiden  Mikroorganismen  im  Darm,  welche  als  eine  natürliche 
Schutz  -  Einrichtung    gegen    zu    weit    gehende    und   dadurch  gefahrdrohende 

Darmfäulniss  anzusehen  sind. 

Koppen. 

Der  Meconiumpfropf  der  Neugeborenen,  H.  C  r  a  m  e  r.  Deutsch,  med.  Wochen- 
schrift. 1900.  Nu.  12. 
Der  Mekonium  pfropf  sitzt  der  ersten  Entleerung  des  Neugeborenen 
^Is  spitzkugeliges  Gebilde  auf,  hat  grauweisse,  zuweilen  etwas  gelbliche 
Färbung,  glasiges  Aussehen  und  wiegt  1 — 2  g.  Schon  von  Soranus  wird  er 
erwähnt,  neuere  Autoren  ignorieren  ihn.  Gewisse  Schwierigkeiten  —  Abgang 
von  Mekonium  intra  partum,  Schwerauffindbarkeit  in  den  Windelresten  be- 
wirken, dass  er  nur  dann  zur  Beobachtung  kommt,  wenn  die  erste  Entleerung 
■direct  beobachtet  wird.  Er  besteht  aus  den  Darmsekreten  des  unteren  Dick- 
-darm-  und  Mastdarmabschnittes  und  zeigt  mikroskopisch  Detritus,  Schleim- 
fäden, verschonte,  kernhaltige  oder  kernlose  Epithelzellen;  bei  Verreiben 
mit  Essigsäure  und  Zusatz  von  Ueberosmiumsäure  tritt  in  diesen  schwarze 
Körnung  auf.  Der  Mekonpfropf  eines  4  Wochen  ante  terminum  geborenen 
Kindes  zeigte  nur  frischere  Zellen;  Detritus  und  Schleim  trat  in  den  Hinter- 
-grund.  Die  charakteristischen  Bestandteile  des  Mekoniums  —  Cholestearin  und 
Oallenfarbstoffkrystalle;  Lanugohaare  etc.  werden  vermisst.  —  Forensisch 
beweist  die  Anwesenheit  des  Pfropfes,  dass  noch  kein  Meconium  entleert 
wurde.  Schwieriger  ist  die  Entscheidung,  ob  ein  Kind  intrauterin  oder  intra 
partum  absterben  kann,  ohne  den  Pfropf  zu  verlieren.  C.  neigt  dahin,  an- 
zunehmen, dass  der  Nachweis  des  Pfropfes  auf  extrauterines  Leben  schliessen 
lässt,  das  Fehlen  desselben  beweist  für  Gelebthaben    oder  Totgeburt   nichts. 

Finkelstcin. 

Ueber  den  Einfluss  der  Wasserentsiehung  auf  den  Stoßwechsel  und  Kreislauf, 
Von  Dr.  W.  Straub.     Aus  d.  phys.  Institut  zu  München.    (Zeitschrift  f. 
Biologie.    N.  F.    XX.  Bd.    4.  Heft.     1899.) 
Die  Ergebnisse  lauten: 

1.  Durch  die  Wasserentziehung   findet  im   Körper  vermehrter  Eiweiss- 
2erfall  statt. 

2.  Auf  den  Zerfall  des  Fettes  hat  die  Wasserentziehang  keinen  Einfluss. 

3.  Durch  eine  Wasserentziehung,    welche    eben    noch  keine  pathologi- 
schen Erscheinungen  hervorruft,  wird  der  Blutdruck  nicht  verändert. 

4.  Die  Wirkung  der  Austrocknung  auf  den  Eiweisszerfall  währt  solange 
AD,  bis  der  normale  Wassergehalt    des  Körpers    sich  wieder    hergestellt    hat. 

5.  Die  Menge  des    durch  Haut    und  Lunge  abgegebenen  Wassers  wird 
^urch  die  Wasserentzichung  in  geringem  Grade  vermindert.  Koppen. 

42* 
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Erfahrungen  über  die  Nebennieren.  Von  Dr.  U.  Borat  tau.  A.  d.  phvsioL 
Institut  der  Univ.  in  Göttingen.  Mit  5  Textf.  u.  5  Tafeln.  (Pfläger*& 
Archiv.     78.  Bd.    3.  u.  4.  Heft.     1899.) 

Bei  der  Bedeutung,  welche  die  Nebennieren  nach  Stoeltzner^s  Ver- 
offen t Hebungen  (vgl.  d.  Jahrb.,  Heft  1  u.  2,  1900)  auch  für  die  Kinderheil- 
kunde gewonnen  haben,  dürften  die  Anschauungen  eines  Physiologen  über 
ihre  Funktionen  mittcllenswert  sein. 

Nachdem  Verf.  die  Wirkung  der  Nebennierenextract-Injectionen  auf 
die  Gefässe,  auf  das  Herz,  auf  die  Körpermuskulatur,  auf  die  motorischen 
Nervenendigungen  und  auf  die  Nervenstämme  (negativ),  auf  die  sympathisch 
innervirte  Augenmuskulatur,  auf  die  Darmmuskulatur,  auf  die  Athem- 
bewegungen  resp.  das  Athemcentrum  besprochen,  stellt  er  es  als  wahrschein- 
lieh  hin,  dass  der  wirksame  Bestandtheil  ein  hydrirtes  Pyridinderivat  sei, 
ähnlich  dem  Piperidin,  welchem  es  auch  physiologisch  am  nächsten  von  den 
jetzt  bekannten  Stoffen  steht. 

Die  Nebennieren  sammeln  kraft  eines  besonderen  Electionsvermögens 
die  schädlichen  Umsatz producte  der  Muskeln  (Ermüdungsstoffe)  und  machen 
sie  unschädlich  bezw.  liefern  sie  dem  Kreislauf  und  damit  der  Oxydation 
durch  die  Gewebe,  insbesondere  der  Drüsen  (Leber)  aas,  nachdem  sie  sie  in 
eine  minder  schädliche  Verbindung  übergeführt  haben.  Dieses  von  den 
Nebennieren  erzeugte  Umwandlungsproduct  erhält  lür  den  Kreislauf  durch 
seine  tonisirende  Wirkung  auf  Herz  und  Gefässe  eine  nützliche  Bedeutung, 
insbesondere  deswegen,  weil  die  Muskelarbeit  eine  reflectorische  Erweiterung 
der  Muskelgefässe  bedingt;  so  könnte  bei  starker,  allgemeiner  Thätigkeit  der 
Körpermuskeln  der  allgemeine  Blutdruck  leicht  stark  sinken  und  eine  Anämie 
des  Centralnorvensystems  eintreten.  Hiergegen  würde  also  die  Thätigkeit  der 
Nebennieren  schützen  und  ebenso  die  Innervation  des  motorischen  Apparate» 
reguliren.  Denkbar  wäre  es  auch,  dass  der  hemmende  Einfluss  auf  die  glatten 
Muskeln  der  Gedärme  eine  gewissermassen  compensatoriscbe  Ruhe  dieser 
letzteren  bei  hohen  Anforderungen  an  die  Körpermuskulatur  herstellte. 

Koppen. 

» 

Some  remarks  on  the  diaphragm.  Von  Robert  Lee.  The  Lancet.  No.  3987» 
In  den  Influenza-Epidemien  der  letzten  Zeit  hat  der  Verf.  die  Erfahrung 
gemacht,  dass  in  einem  grossen  Teil  der  Fälle  Schmerzen  im  Rücken  und 
rund  um  den  unteren  Teil  des  Thorax  vorhanden  waren.  Die  genaueste 
Untersuchung  gab  keinen  Anhalt  zur  Erklärung  dieser  Schmerzen.  Da  aber 
die  Gegend,  in  welcher  die  Schmerzen  empfunden  wurden,  den  Ansatzpunkten 
des  Diaphragma  entsprach,  so  glaubte  der  Verl.  diese  circulären  Schmerzen 
auf  eine  Entzündung  des  Diaphragma  zurückführen  zu  können.  Die  Schmerzen 
iui  Rücken  erklärt  er  durch  den  Umstand,  dass  das  Diaphragma  sich  an  den 
beiden  Querfortsätzen  der  ersten  Lendenwirbel  ansetzt  und  eine  Reizung  der 
austretenden  Nerven  hervorruft.  Für  die  Beteiligung  des  Diaphragma  spricht 
weiterhin  der  Umstand,  dass  die  Influenza  zumeist  von  einem  trocknen,  an- 
stossenden  Husten  begleitet  wird,  den  man  als  Spasmus  des  Zwerchfells  an- 
sehen kann. 

Hieran  schliesst  der  Verf.  die  Erwägung,  ob  sich  nicht  die  plötzlichen 
Todesfälle,  bei  denen  die  Section  keinen  Aufschluss  giebt,  auf  solche  spasti* 
sehen  Zustände  des  Zwerchfells  zurückführen  lassen.     Der  Verf.  schliesst  mit 
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<ier  Aufforderung,    bei  Sectionen    mehr,    als    es    bisher    geschieht,    auf    das 
Diaphragma  zu  achten.  Lis sauer. 

Ueher  das   Verhaiien   des  Urins   bei  Erkrankungen   des  Magens.      E.  Fried- 
berg er.     Deutsches  Archiv  f.  klin.  Mediz.     Bd.  LXV. 

Der    Gehalt    des    Urins    an    Verdauungsfermenten    und    sein    mit    den 
Phasen  der  Verdauung  wechselnder  Säuregrad  lässt  ohne  Weiteres  den  schon 
Ton  Z4^hlreichen  Autoren  festgestellten  Zusammenhang  angezogener  Art  ver- 
muten.    Die  Versuche  F.'s  —  er  schickt    eine  umfangreiche    historische    Be- 
sprechung voraus  • —  wurden  zunächst    mit  Rectalem ährung  angestellt.     Wie 
<lie  Säureverarmung    des  Harns    bei    gewöhnlicher  Ernährung    als  Maass    für 
■die  Säure  des  Magens  zu  betrachten  ist  (?),    so  giebt    umgekehrt    die  Säure- 
vermehrung   bei    Rectalem  ährung    ein    Maass    für    die  Intensität    der   Darm- 
verdauung.    Bei  Magenerkrankungen  mit  verminderter  HCl-bildung   tritt  der 
•Oipfel    der  Säure  Verarmung  nach  der    Mahlzeit    früher    als    normal    ein,    bei 
.solchen  mit  vermehrter    später.      Diagnostische  Verwertbarkeit    finden    diese 
^äurebestimmungen   indess  nicht.      Günstiger   verhält    sich    der   nur  für    die 
Magen  Verdauung    sprechende    Pepsingehalt    des  Harnes    und    sein    Nachweis. 
Methoden  vgl.  Original.     Die  Pepsinabscheidung    im  Magen    und  seine  Aus- 
scheidung im  Harn    halten  gleichen  Schritt.     Die  Zahlen    für   den  Harn    bei 
Hyperchylie  sind,    obwohl  die  absoluten  Werte  gross  sind,    nicht  genau  ver- 
-wertbar,    dagegen  spricht   sich    die  Pepsinverarmung    so    deutlich    aus,    dass 
«ie  diagnostisch  ins  Gewicht  fällt. 

Spiegelberg. 

Schwankungen  des  Blutalkalescens-Gehalies  nach  Einverleibung  von  Toxinen 
und  Antitoxinen  bei  normaler  und  bei  künstlich  gesteigerter  Temperatur. 
A.  d.  med.  Klinik  der  Universität  Breslau.  Von  Dr.  Karfunkel. 
(Zeitschrift  f.  Hygiene  etc.     XXXIL,  2.     1899.) 

Verf.  benutzte  zu  seinen  Versuchen  Kaninchen.  Die  höheren  Tem- 
peraturen wurden  durch  künstliche  Erwärmung  im  Lautenschläger\schen 
Thermostaten  unter  Beobachtung  der  von  Paech  angegebenen  Vorsichts- 
4[nassregeln  hergestellt.  Die  Bestimmung  der  Blutalkalescenz  geschah  nach 
der  Schnitzen  stein 'sehen  Methode,  welche  den  Vorzug  hat,  dass  sie  nur 
sehr  wenig  (7,5  mg)  Blut  benöthigt.     Die  Ergebnisse  waren  diese: 

Eine  allmählicheUeberhitzung  ändert  die  Werthe  der  Blutalkalescenz 
nicht;  eine  starke,  plötzliche  Ueberhitzung  vermindert  sie  erheblich  und 
iächädigt  stark  das  Befinden  der  Thiere.  Nach  intravenöser  Injection  von 
1,0  Diphtherie-Toxin  findet  bei  Zimmertemperatur  eine  erhebliche  Ver- 
minderung der  Bl.  statt,  welche  etwa  1 — 2  Stunden  nach  der  Einspritzung 
beginnt  und  bis  zu  dem  in  6 — 8  Stunden  erfolgenden  Tod  der  Thiere  zu  ver- 
folgen ist.  Dagegen  schützt  die  allmähliche  Ueberhitzung  den  Organismus^ 
vor    dieser  Abnahme  der  Bl.  und  vor  der  tödtlichen  Wirkung  der  Injection. 

Bei  Injection  von  2,0-Vio  I^iphtherie-Antitoxin  lässt  sich  bei  normaler 
Körpertemperatur  eine  deutliche  Vermehrung  der  Bl.  nachweisen  mit  einem 
Höhepunkt  nach  4 — 6  Stunden;  unter  dem  Einfluss  allmählicher  Temperatur- 
erhöhung vermehrt  sich  die  Bl.  nicht. 

Bei  Injection  von  2,0 — Vio  Diphtherie-Antitoxin  (No.  III  bis  250  fach.) 
-f-  1,0  Diphtherie-Toxin    wird    der  Alkalescenzgehalt   vermindert    mit   einem 
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Minimam  nach  ca.  4  Stunden  und    kehrt  auch  bis    zn  dem  nach  1 — 2  Tagen 
erfolgenden  Tode  der  Thiere  nicht  wieder  zur  Norm  zurück. 

Bei  Injection  von  2,0  Antitoxin  +  1,0  Toxin  nimmt  die  BL  deutlich  ab^ 
am  stärksten  nach  4  Stunden:  die  Erniedrigung  ist  aber  nach  24  Stunden 
verschwunden,  die  Thiere  bleiben  leben. 

Nach  intravenöser  Injection  von  2,0  reinem  Antitoxin -|- 0,5  Toxin  wird 
die  Blutalk.  nicht  beeinflusst. 

Bei  gleichzeitig  kunstlich  erhöhter  Körpertemperatur  wird 
die  Bl.  nach  Injection  von  2,0 — \'io  Antitoxin  +  1,0  Toxin  ebenfalls  erniedrigt 
nach  4  Stunden  Minimum,  aber  geringer  und  für  kürzere  Zeit.  Die  Thiere 
bleiben  am  Leben.'  Nach  Injection  von  2,0  reinem  Antitoxin  -|-  I9O  Toxin  i»t 
keine  Abnahme  der  Bl.  zu  verzeichnen,  die  Thiere  erkranken  nicht.  Nach 
der  Injection  von  2,0  reinem  Antitoxin -[- 0,5  Toxin  stieg  der  Alkale^cenz- 
gehalt  an,  Maximum  nach  etwa  4  Stunden,  ohne  Beeinträchtigung  de^  Be- 
findens der  Thiere. 

£s  wurden  noch  zwei  Untersuchungsreihen  am  erkrankten  MeuM'lien 
angestellt. 

In  3  Fällen  zeigten  an  Diphtherie  erkrankte  Menschen  nach  Serum- 
injectionen  mit  günstigem  Erfolge  deutliche  Alkalescenzstcigernng  im  Blute 
mit  einem  Maximum  innerhalb  4 — 6  Stunden. 

Mit  Neutuberculin  behandelte  Personen  wiesen  bereits  2  Stunden  nach 
den  Injectionen  beträchtliche  Steigerung  der  Bl.  auf,  welche  bis  zu  6  Stunden 
nachdem  noch  zunimmt  und  nach  24  Stunden  nicht  mehr  nachzuweiseu  ist. 
Mit  steigender  Dosis  wachsen  die  Werthe  für  die  Bl.  nicht. 

Im  Anschluss  an  seine  Versuche  bespricht  Verf.  die  Literatur  über  die 
Lcnkocvtose  des  Blutes  und  kommt  zum  Schluss,  dass  Abnahme  und 
Steigerung  der  Blutalkalescenz  zeitlich  durchwegs,  den  niedergelegten  An- 
gaben nach,  der  Hypo-  bezw.  Hyper-Leukocytose  entsprechen.  Doch  betont 
Verf.,  dass  aus  diesen  Thatsachen  nicht  hervorgeht,  dass  die  im  Stadium 
ausgeprägter  Hyperleukocytose  ermittelte  Vermehrung  der  Bl.  auf  Zerfall 
weisser  Blutkörperchen  zurückzuführen  sei,  und  die  Verminderung  in 
gleichem  Falle  auf  eine  geänderte  Vertheilung  oder  verminderte  Bildung  der 
Leukocyten;  dass  ebensowenig  die  positiv  oder  negativ  chemotaktische 
Wirkung  der  Infectionsstoffe  auf  die  den  lebenden  Leukocyten  innewohnenden 
Sciiutzstoffe  die  Erklärung  liefern  könnte.  Koppen. 

Uebcr  die  Einwirkung  einiger  vielgebrauchter  ArsneimiUcl  auf  die  Methaemo- 
globinbi/dung  im  Blute.  Von  A.  Denn  ig.  Deutsches  Archiv  f.  klin.  Med. 
Bd.  f>5.     H.  5  6. 

Die  Versuche,  deren  Technik  und  namentlich  physikalischer  Teil  im 
Original  nachgesehen  werden  müssen,  blieben  aus  äusseren  Rücksichten  auf 
Antifebrin  und  Phenacetin  beschränkt  (die  Methaemoglobinbildung  durch 
Kali  chloricum  wird  neuerdings  bestritten)  und  ergaben:  Beide  Stoffe  be- 
wirken, in  Magen  und  Darm  einverleibt,  sehr  schnell  Methaemoglobinbildung, 
welche  andauernd  unter  Oxyhämoglobinzerstörung  fortschreitet;  sind  *,3  des 
Oxyhämoglobins  durch  M.  ersetzt,  so  erlischt  das  Leben.  Die  Körper- 
temperatur neigt  dabei  zum  Sinken,  doch  kommt  auch  Steigerung  vor. 
Atmung&fre([uenz  und  -tiefe  verhalten  sich  verschieden,  der  Puls  wird  be- 
schleunigt und  arhythmisch. 
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Verfasser  warnt  selbst  vor  der  unbedingten  Anwendung  der  Hück- 
schlüsse  aus  den  Versuchen  auf  den  Menschen.  Spie  gelb  erg. 

The  Ehrlich  Dlaso-Reaction.     Von  James  R.  Arneill.     The  American  Journ. 
of  the  med.  sciences.     März  1900. 

Der  Verf.  hat  im  Laufe  ron  6  Jahren  bei  einer  grossen  Anzahl  acuter 
und  chronischer  Erkrankungen  im  Urin  die  Diazo-Reaction  nachzuweise u 
gesucht;  im  ganzen  ist  diese  Probe  in  405  Fallen  vorgenommen  worden. 
Hierbei  hatte  sich  gezeigt,  dass  die  Reaction  fast  in  allen  Fällen  von 
Typhus  positiv  ausfiel,  bei  Tuberculose  etwa  in  der  Hälfte  der  Fälle,  während 
sie  bei  allen  anderen  Erkrankungen  nur  vereinzelt  sich  fand.  Die  Resultate 
Mnd  leider  nur  zum  Teil  verwendbar,  da  sie  hauptsächlich  auf  Untersuchung 
poliklinischer  Patienten  beruhen,  die  doch  zumeist  nur  ein  oder  wenige  Mal 
eine  Untersuchung  ermöglichen.  Auf  diesen  Umstand  weist  übrigens  der 
Verf.  selbst  hin.  Ueber  den  Wert  der  Diazo-Reaction  scheint  der  Verf. 
völlig  auf  dem  Boden  der  Anschauungen  von  Michaelis  zu  stehen. 

L  i  s  s  a  u  e  r. 

The  eure  of  prcmature  and  feeble  infants.  By  S.  W.  Ransom.  Pediatrics. 
15.  April  1900. 
Die  nötige  Erwärmung  gewährleistet  Verf.  dadurch,  dass  er  die  Kinder 
mit  warmem  Olivenöl  einreibt  und  dann  in  Watte  einwickelt,  von  aussen 
wird  die  Wärme  durch  Wärmflaschen  u.  ä.  zugeführt.  Die  Ocleinreibnng 
und  Watte  Wickelung  wird  täglich  einmal  erneuert,  das  Bad  kann  auf  diese 
Weise  fortfallen.  Ernährung  mit  Muttermilch,  wenn  irgend  möglich;  bei  sehr 
grosser  Schwäche  empfiehlt  Verf.,  die  Milch  abzu^augen  und  den  Kindern 
aus  der  Flasche  zu  reichen.     Eventuell  Rahmmischung.  Jap  ha. 
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A  case  of  congenital  goitre  and  diaphragmatic  hernia,  Vou  Isac  A.  Abt. 
Archives  of  Pediatrics.  April  1900. 
Das  Kind  wurde  tief  asphyktisch  geboren  und  starb  wenige  Minuten 
nach  der  Geburt.  Es  war  ein  reifes,  kräftig  entwickeltes  Mädchen.  In  der 
Mitte  des  Halses  zeigte  sich  ein  Tumor  von  Wallnuss-Grösse,  der  sich  bei 
der  Section  als  ein  Teil  der  stark  vergrösserten  Thyreoidea  herausstellte. 
Die  Vergrösserung  der  Schilddrüse  betraf  den  Lsthmus  und  die  beiden  Soiten- 
lappen.  Die  histologische  Untersuchung  ergab,  dass  es  sich  um  eine  va.sculäre 
^^truma  handelte  mit  Hyperplasie  der  zelligen  Elemente  der  Drüso.  Bei  der 
Section  fand  sich  weiterhin,  dass  das  Diajjhragma  auf  der  linken  Seite  einen 
grossen  Defekt  zeigte,  sodass  dasselbe  an  dieser  Hälfte  fast  vollständig  zu 
fehlen  schien.  Durch  die  Oeffnung  war  der  linke  Leberlappen  in  die  Brust- 
höhle eingetreten;  unter  der  Leber  lag  der  Magen,  die  grosse  Curvatur  nach 
oben  und  an  der  Stelle,  wo  für  gewöhnlich  sich  die  Lungenspitze  befindet; 
unter  dem  Magen  lag  die  Milz.  Ausserdem  lag  noch  in  dieser  Thoraxhälfte 
ein  grosser  Teil  des  Duodenum  und  Teile  vom  Dünndarm,  sowie  Colon 
ascendens  und  transversum.  Das  Herz  war  nach  rechts  verdrängt.  Alles 
Uebrige  lag  normal.  Lissauer. 
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Zur  Behandlung  der  Melaena  neonatorum.     Von  Dr.  Lahmer.     Prager  med. 
Wochenschrift.     1900.     No.  16. 

Ein  7  Stunden  altes  Kind  entleerte  seit  der  Geburt  massenhaft  Blut 
durch  den  Anus,  und  war  infolge  dessen  stark  anaemisch  geworden.  Bei 
Inspektion  des  Rachens  war  ein  Streifen  aus  der  rechten  Nasenhöhle  abwärt.s 
fliessenden  Blutes  zu  sehen.  Auf  Tamponade  mit  Ferropyringaze  stand  die 
Blutung,  und  das  Kind  erholte  sich  rasch.  Neurath. 


III.     SflafiTlinfiTsernflhrunfir.     Magendarmkrankheiten   der  Säuglinge. 

Besiehungen  zwischen  der  Darmfaulniss  und  MilchsterilisaHon  bei  der  künst- 
lichen Säuglingsernährung.     A.  Volpe.  —  II  Policlinico.     1 900.  No.  7. 

V.  stellte  seine  Beobachtungen  durch  Vergleiche  der  eingeführten 
Nahrung  und  des  abgeschiedenen  Schwefels  und  der  Aethcrschwefelsänren  an. 
Bei  einer  gar  keinem  Eingriffe  unterworfenen  Milch  sind  die  FäulnissTorgänge 
am  stärksten,  aber  gleichzeitig  auch  die  Assi  milation  am  vollständigsten. 
Nach  Sterilisation  bei  100  o  ist  beides  wesentlich  herabgesetzt.  Die 
fniktionirte  Sterilisation  hält  in  beiden  Punkten  die  Mitte. 

Also  Bestätigung  bekannter  Thatsachen.  Spiegelberg. 

La  tintura  di  iodio  nella  cura  delle  gastroenteriti  infantUi.  Cattaneo. 
Rendiconti  della  associazione  medico-chirurgica  di  Parma.  Bd.  I.  No.  2. 
Der  Verfasser  berichtet  über  15  Fälle  von  akuter  Gastroenteritis  bei 
Säuglingen,  welche  er  mit  Jodtinktur  nach  Grosch  behandelt  hatte.  In 
allen  Fällen  war  der  Erfolg  sehr  befriedigend.  Die  Genesung  erfolgte  in 
«pätestens  4  Tagen.  Selbst-Referat. 

• 

IV.    Acute  Infeetionskrankheiten. 

Vergleichende  Untersuchungen  über  milsbrandfeindliche  Eigenschaflen  im 
Organismus  des  Hundes  und  Kaninchens.  Aus  dem  hjgien.  Institut  der 
deutschen  Universität  Prag.  Von  Dr.  0.  Bail.  (C.  f.  Bakt.  Paras.  etc. 
XXVII.     L     1900.) 

Nachdem  Verf.  zunächst  gezeigt,  dass  die  Angaben  von  Denys  und 
Kai  sin,  wonach  das  Hundeblut  nach  einer  Milzbrandinfection  besondere 
milzbrandfeindliche  Eigenschaften  aufweisen  soll,  nicht  zu  Recht  bestehen 
(in  Uebereinstimmung  mit  den  Angaben  von  Lubarsch),  prüfte  er,  welche 
Bestandtheile  des  durch  Aleuronateinspritzung  gewonnenen  lenkocytenhaltigen 
Pleuracxsudates  die  thatsächlich  beim  gesunden  Thiere  vorhandene  milzbrand- 
feiodliche  Eigenschaft  besassen,  und  zwar  zuerst  beim  Hunde,  dann  beim 
Kaninchen.  Im  ersteren  Falle  zeigten  in  6  Versuchen  die  Körporflüssigkciten 
entweder  gar  keine  oder  nur  eine  höchst  unbedeutende  milzbrand-  (baciilen-) 
feindliche  Wirkung,  die  Leukocyten  dagegen  eine  sehr  hohe,  namentlich 
dann,  wenn  sie  sich  in  dem  an  sich  völlig  unwirksamen  Serum  befanden. 
Im  zweiten  Falle  ergab  sich,  dass  die  milzbrandfeindliche  Wirkung  des 
Kaninchen-Exsudates  nicht  den  Zellen,  sondern  dem  flüssigen  Antheile  zukam. 
Verf.  schliesst  hieraus,  dass  weder  die  Theorien  von  Metschnikoff. 
noch  von  Baumgarten,  noch  von  Buchner  diese  Keimvernichtong 
erklären    können.     Wenn    wirklich    nur    die    Leukocyten    die    Spender    der 
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^Alexine"  sind,  waram  geben  sie  da  beim  Hunde  keine  solchen  an  das  Blut 
ab,  wo  sie  doch  in  vitro  erhebliche  keimtödtende  £fFecte,  selbst  in  dem 
völlig  wirkungslosen  Serum  entfalten?  Und  woher  stammen  die  milzbrand- 
feindlichen Stoffe  der  Kaninchenflüssigkeiten,  wenn  die  Lenkocyten  dieses 
Tbieres  nur  so  geringe  baktericide  Wirksamkeit  erkennen  lassen?  Verfasser 
meint,     es    könne    bei    der    Suspension    von    Zellen     ein     dritter,    Yorläuüg 

unbekannter  Faktor  ausgeschaltet  sein. 

Koppen- Norden. 

Ueber  SpäidiphtherU  im  Nasenrachenraum.  Gschweiler.  Munch.  Medizin. 
Wochenschr.  1900.  No.  17. 
Beschreibung  eines  Falles,  in  dem  einem  dreijährigen  Mädchen  in  der 
fünften  Woche  nach  dem  Ablauf  einer  Rachendiphtherie  eine  aus  dem 
Nasenrachenraum  in  die  Nase  hineingeschnaubte  diphtheritische,  virulente 
Bacillen  enthaltende  Membran  entfernt  werden  konnte.  Begünstigt  wurde 
nach  E.  die  lange  dauernde  Ansiedlung  der  Bacillen  durch  adenoide  Vege- 
tationen, deren  Entfernung  auch  zu  prophylaktischen  Zwecken  er  daher 
empfiehlt.  Hamburger-Breslau. 

Recher ches  sur  la  marche  de  rimmunisaiion  active  contre  la  diphtherie  par 
C.  J.  Salomonsen.  et  Th.  Madsen.  Ann.  de  Tinstitut  Pasteur. 
1899.  No.  3. 
Bei  schon  lange  immunisierten  Pferden  tritt  eine  dauernde  Senkung 
der  antitoxischen  Kraft  des  Serums  ein.  Dieselbe  ist  nicht  bedingt  durch 
<^ine  schnellere  Ausscheidung  der  Antitoxine  durch  die  Sekrete,  —  dieselben 
enlhalton  dafür  viel  zu  kleine  Mengen  des  Antitoxins,  —  vielmehr  durch 
«ine  Verminderung  der  Antitoxin  erzeugenden  Kraft  des  Tieres.  Diese  Ver- 
minderung ist  nach  Ansicht  der  Verf.  bedingt  durch  die  wiederholte 
Intoxikation  und  die  starken  Aderlässe.  Sie  ist  aber  nicht  verbunden  mit 
einer  erhöhten  Empfindlichkeit  der  Tiere  für  das  Gift,  weil  für  die  Toxin- 
-empfindlichkeit  nicht  allein  die  antitoxische  Kraft  des  Serums,  sondern  auch 
die  Gewebs  -  Immunität  massgebend  ist.  Die  Konstruierung  von  Antitoxin- 
kurven ist  wichtig  für  die  richtige  Wahl  des  Zeitpunkts  der  Toxininjektionen 
und  der  Aderlässe  bei  den  Tieren,  wie  auch  für  die  Erkenntnis  des 
Mechanismus  der  Antitoxinbildung.  Die  Kurven  verlaufen  bekanntlich  meist 
so,  dass  der  Gift-Injektion  eine  Senkung  der  antitoxischen  Kraft  des  Serums 
folgt,  dann  eine  erhebliche  Steigerung  mit  folgender  geringerer  Senkung, 
worauf  eine  gewisse  Konstanz  eintritt.  Jedoch  sind  in  der  Höhe  des  Anti- 
toxingrades erhebliche  individuelle  Verschiedenheiten  vorhanden.  Fast  immer 
aber  ist  eine  successive  Abschwüchung  der  Reaktionen  nach  den  einzelnen 
Injektionen  zu  bemerken,  ferner  tritt  das  Maximum  des  Antitoxingehaltes 
bei  subkutaner  Injektion  einer  einzigen  grösseren  Toxinmenge  fast  immer 
-etwa  9  bis  12'  Tage  nach  der  Injektion  ein.  Lässt  man  aber  eine  grössere 
Anzahl  von  Injektionen  grosser  Toxinmengen  sich  unmittelbar  (täglich)  auf 
einander  folgen,  so  trat  bei  den  Versuchen  der  Verf.  gar  keine  bedeutende 
.Senkung  des  Antitoxingehaltes  ein,  wohl  aber  noch  während  des  Vorhanden- 
seins schwerer  Intoxikationssymptome  eine  schnelle  Steigerung  des  Anti- 
toxingehaltes, die  in  zweien  der  Fälle  sehr  erhebliche  Grade  erreichte.  Das 
Maximum  wurde  verhältnismässig  schnell,  schon  4 — 8  Tage  nach  der  letzten 
Injektion,  erreicht.  Jap  ha. 
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Oh  ihe  use   of  anfUoxin    in    diphiheria,    wiik    special  re/erence   to   small  and 
frequentiy  repeated  doses.     Von    John    H.    Mass  er.     University  Medical 
Magazine.     Philadelphia.     März  1900. 

Der  Verf.  giebt  im  Anfang  seiner  Arbeit  eine  kurze  üebersicht  über 
die  im  allgemeinen  üblichen  Mengen  von  Heilserum,  wie  sie  in  den  ver- 
schiedenen Ländern  bei  der  Behandlung  von  Diphtherie  zur  Verwendung 
kommen.  Er  hebt  hervor,  dass  in  Amerika  die  niedrigste  Zahl  von  l.-E, 
(bis  4000)  zur  Verwendung  gelangen,  in  England  die  höchste  (bis  50000  I.-E. 
von  Sidney  Martin).  Der  Verfasser  ist  zu  der  Anschauung  gekommen, 
dass  man  die  besten  Resultate  erzielt,  wenn  man  geringe  Mengen,  aber  häufig 
wiederholt,  verwendet.  Kinder  unter  8  Jahren  erhalten  eine  Anfangsdose 
von  500  I.-E.;  dieselbe  wird  so  oft  in  Intervallen  von  6  Stunden  wieder- 
holt, bis  entweder  die  Temperatur  fällt,  oder  die  localen  diphthe- 
rischen Prozesse  schwinden,  oder  das  Allgemeinbefinden  sich  hebt.  Kinder 
über  8  Jahren  erhalten  1000  I.-E.  als  Anfangsdose  und  eine  Wieder- 
holung derselben  Dose  unter  den  vorher  erwähnten  Bedingungen.  Er 
behauptet,  die  grossen  Dosen  brächten  nur  Urticaria  und  smdere  Schäd- 
lichkeiten, die  er  nicht  aufzählt,  mit  sich.  Die  einzige  Unannehmlichkeit  bei 
seiner  Methode  wäre  nur  der  Schmerz,  den  jedesmal  das  Einspritzen  des 
Serums  mit  sich  bringt.  Daneben  pflegt  er  als  locale  Therapie  Gurgelungen 
mit  ^Va^serstoffsuperoxyd  (1:2  Wasser)  anzuwenden. 

Zur  Erläuterung  seiner  Ausführungen  führt  er  12  Krankengeschichten 
näher  aus:  in  dieser  Gruppe  ist  aber  kein  Füll,  den  man  als  besonders 
schwer  betrachten  könnte,  und  bei  den  etwas  schwereren  Fällen  hat  man  den 
Eindruck,  als  ob  dieselben  noch  rascher  abgelaufen  wären,  wenn  sie  gleich 
anfangs  mit  grossen  Dosen  behandelt  worden  wären.  Uebrigcns  kamen  auch 
bei  diesem  Verfahren  Nebenerscheinungen,  z.  B.  Kash,  vor. 

Lissauer. 

Five  years  experience  on  private  praciice  with  diphtherie  antitoxin  serum  by 
Frank  W.  Wright.  Pediatrics.  Vol.  IX.  No.  6.  1900. 
Bericht  über  268  Fälle  von  Diphtherie,  die  mit  Serum  behandelt 
wurden.  Die  Mortalität  war  noch  recht  hoch,  22  Procent.  Verf.  schiebt  da> 
wohl  mit  Recht  darauf,  dass  viele  zu  spät  in  die  geeignete  Behandlung 
kamen,  zum  Teil  weil  die  Aerztc  ihr  nicht  geneigt  waren.  Von  den  in 
den  beiden  ersten  Tagen  der  Krankheit  Injicierten  genasen  157,  starben  21 
also  11,8  Procent,  von  den  später  Injicierten  genasen  51,  starben  37,  als«» 
über  72  Procent.  Sonst  entspricht  der  Inhalt  der  Arbeit  durchaus  den  hier- 
orts bekannten  Thatsachen.  Verf.  zieht  hohe  Antitoxindosen  von  1500— 30<>0 
Einheiten  vor,  und  hat  keine  Gefährdung  durch  diese  Behandlung  gesehen. 

J  a  p  h  a. 

A    severe   case   of  iraumaiic    tetanus   successfully    treated   with   serum.     Von 
C.  L.  Fräser.     The  Lancet.     No.  3965. 

Der  12jährige  Knabe,  dessen  Krankengeschichte  der  Verfasser  ver- 
öffentlicht, hatte  sich  durch  Fall  eine  Wunde  am  Kopf  zugezogen,  die  genäht 
wurde  und  prima  intentione  heilte.  Zwei  W^ochen  später  erkrankte  der 
Knabe  unter  den  schwersten  tetanischen  Symptomen  (Steifheit  aller  Muskeln,, 
Risus  sardonicus).  Da  grosse  Chloraldosen  die  tetanischen  Zustände  nicht 
beeinflussten,  wurden  am  5.  Krankheitstage  10  ccm  Anti-Tetanusserum  (vom 
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Londoner  J  enner-lnslitut)  injiciert,  diese  Dose  wurde  am  selben  Tage  noch 
einmal  wiederholt.  Da  am  nächsten  Tag  noch  kein  Erfolg  zu  sehen  war 
wurden  noch  einmal  10  ccm  Serum  eingespritzt.  Die  Nacht  war  unruhig, 
das  Befinden  des  Kindes  am  Morgen  schlecht,  deshalb  wurde  die  Injection 
noch  einmal  wiederholt.  Im  Laufe  dieses  Tages  trat  eine  auffallende 
Besserung  ein,  die  Spannung  in  den  Muskeln  verschwand.  An  jedem  der 
drei  aufeinander  folgenden  Tage  wurde  eine  Injection  vorgenommen,  obwohl 
die  Krankheitssymptome  fast  verschwunden  waren.  Am  15.  Krankheitstage- 
entstand  ein  Erythem,  das  auf  die  Serumbehandlung  zurückgeführt  wurde. 
Am  17.  Tage  bildete  sich  an  der  Stelle  der  Narbe  am  Kopf  ein  periostaler 
Abscess.  Aus  den  Culturen,  die  aus  diesem  Eiter  gewonnen  worden  waren, 
wurden  Emulsionen  hergestellt  und  diese  Meerschw^einchen  injiciert;  das 
Resultat  war  negativ.  Es  trat  bald  völlige  Heilung  ein.  Der  Verf.  hatte 
den  Eindruck,  als  ob  der  Fall  nur  infolge  der  Serumbchaudlung  einen  so 
günstigen  Verlauf  genommen  hatte.  Lissauer. 

Zur  Frage  nach  den  Erregern  des  Keuchhistens,   Von  A.  Ucke.    St.  Petersb^ 
Med.  Wochenschrift,  12.     1900. 

Verfasser  sucht  die  auseinandergehenden  Angaben  einwandsfrcier 
Beobachtungen  derartiger  Erreger  zu  vereinigen  und  durch  Wachstums- 
abweichungen eines  einheitlichen  Erregers  —  ein  sehr  kleines  Stäbchen  mit 
Polkörnern  —  zu  erklären.  Bemerkenswert  ist  sein  Satz,  dass  das  Vor- 
handensein von  grösseren  Mengen  eines  Mikroorganismus,  im  frischen  Sekret 
der  Lungen,  Bronchen,  der  Trachea  und  des  Kehlkopfs  bindend  sei  für  die 
aetiologische  Bedeutung  desselben  bei  den  in  den  betreffenden  Gebieten  ge- 
gebenen Erkrankungen.  Spicgelberg. 

Un  caso  di  pertosse  in  neonato  con  esito  in  guarigione.     Per  il  dott.     Mario 
Ponticaccia.     La  pediatria,  1900.     VIII,  1. 

Das  Kind  wurde  von  der  Mutter  inficiert;  es  begann  am  7.  Lebenstage 
zu  husten.  Die  Anfälle  waren  von  Cyanose,  Regurgitation  etc.  begleitet 
und  dauerten  durch  mehr  als  6  Wochen.  Bromoform  6—9  Tropfen  pro  Tag 
und  Luftveränderung  hatte  gute  Wirkung.     Das  Kind  (Brustkind!)  genas. 

Pfaundler. 

Drug  values  as  abserved  in  ihe  management  of  y^2   cases  of  whooping-cough. 
Von  Charles   Gilmore    Kerley.     Archives  of  Pediatrics.     April  1900. 

Der  Verf.  berichtet  über  die  Erfahrungen,  die  er  mit  verschiedenen 
medicamentösen  Behandlungsmethoden  bei  Keuchhusten  gesammelt  hat.  Die 
Untersuchungen  wurden  an  752  Kindern  vorgenommen,  die  zum  Teil  in 
klinischer,  zum  Teil  in  poliklinischer  resp.  privater  Behandlung  standen.  Bei 
6  Patienten  der  Klinik  hat  der  Verf.  Einblasungen  mit  einem  Gemisch  von 
Resorcin,  Borsäure  und  Natrium  bicarbonicum  vorgenommen ;  nach  3  Tagen 
musste  diese  Behandlungsmethode  ausgesetzt  werden,  weil  sie  schlecht  vor- 
tragen wurde. 

Bei  10  Patienten  wurden  Inhalationen  mit  einer  im  Handel  unter  dem 
Namen  Vapo-Cresoline  vorrätigen  Mischung  angewendet,  ohne  sichtbaren 
Erfolg.  Besser  war  das  Resultat  mit  Inhalationen  von  Creosot,  Terpentin 
und  Vinum  ipecac.     Den  Hauptwert  legt    der  Verf.  auf  die  Verwendung  des- 
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Dampfsprajs,  den  er  mit  Vorteil  bei  complicierender  Bronchitis  und  Broncho- 
pneumonie verwendet  hat. 

Von  internen  Mitteln  wurden  folgende  angewendet:  Alaun,  Fluidextract 
von  Kastanienblättern  und  Acid.  nitricum  dilutum  wurden  in  je  20  klinischen 
Fällen  verwendet,  aber  ohne  Erfolg.  Verhältnismässig  die  besten  Resultate 
hatte  Alaun;  es  wurde  aber  sehr  schlecht  vom  Magen  vertragen. 

Bromoform  erhielten  22  Patienten  der  Poliklinik  und  Privatpraxis:  in 
3  Fällen  schien  es  von  Nutzen  gewesen  zu  sein. 

Cocainum  muriaticum  wurde  in  28  poliklinischen  Fällen  mit  negativem 
Resultat  verwendet. 

Chinin  erhielten  60  poliklinische  Patienten  mit  ziemlich  befriedigen- 
dem Resultat;  bei  einem  Teil  der  Patienten  musste  das  Medicament  aus- 
gesetzt werden,  da  es  Erbrechen  hervorrief. 

Von  60  poliklinischen  Fällen,  die  Belladonna  erhalten  hatten,  war  kein 
einziger  günstig  beeinflusst  worden. 

In  60  klinischen  Fällen  wurde  Brom  verordnet  (Ammonium,  Natrium, 
Kalium  bromatum  äiü);  es  verminderte  zwar  nicht  die  Zahl  der  Anfälle,  aber 
schwächte  die  Heftigkeit  derselben  ab. 

Die  besten  Resultate  erzielte  der  Verf.  mit  Antipyrin  (400  Fälle);  er 
gab  dasselbe  zum  grössten  Teil  mit  Bromnatrium  zusammen,  das  das  zweit- 
günstigste Resultat  ergeben  hatte.  Antipyrin  milderte  nicht  nur  die  Heftig- 
iceit  der  einzelnen  Anfälle,  sondern  verminderte  auch  die  Anzahl    derselben. 

Weiterhin  hebt  der  Verf.  den  hohen  Wert  der  frischen  Luft  hervor 
und  rät,  wie  das  ja  auch  allgemein  üblich  ist,  die  Kiuder  so  viel  wie  möglich 
in  das  Freie  zu  bringen.  Lissaaer. 

The  ireaintent  qf  whooping-cough  wiihaut  drugs.     Von  N.  R.  Norton.     Archives 
of  Pediatrics.     April  1900. 
Der  Verf.    hat    an  150  Kindern    mit  Keuchhasten    die  von  Rose -New 
York    angegebene  Behandlungsmethode  verwendet.     Dieselbe    besteht    darin, 
dass    den    Kindern    3  mal    täglich  5 — 10  Minuten    lang    Kohlensäure    in    da» 
Rectum  eingeblasen  wird.     Die  Kohlensäure  wird  so  gewonnen,  dass  man  in 
eine    '']  Literflasche    150  ccm  Wasser    giesst,    hierauf  22,5  g  Natrium   bicar- 
bonicum    hineinschüttet    und    15  g  crystallisierte    Weinsteinsäure    hinzufügt: 
die  sich  hierbei  entwickelnde  Kohlensäure  wird  direct  in  das  Rectum  geleitet 
und  reicht  für  eine  Sitzung.     Von  diesen  150  Kindern  schien  die  Behandlung 
bei  145  einen  günstigen  Einfluss  auszuüben,    indem  das  Erbrechen    nachlies» 
und  die  Anfälle  sich  milderten  und  verringerten.     Von  einer  Abkürzung  der 
Erkrankung  war  indessen  in  keinem  Falle  die  Rede.     Als  Nebenerscheinung 
bei  dieser  Behandlung    trat    eine    starke  Rötung    des  Gesichts    während  und 
eine  Zeit  nach  der  Einführung  der  Kohlensäure  ein.     Ausserdem  wurden   in 
einigen  Fällen  rasch  vorübergehende  Diarrhoeen  beobachtet,  die  auf  die  Ein- 
führung des  Schlauches  in  das  Rectum  zurückgeführt  wurden. 

Die  Wirkungsweise  dieser  Behandlungsmethode  wird  folgendermassen 
zu  erklären  gesucht:  Das  Blut  wird  bei  diesem  Verfahren  reicher  an  COt 
und  verlangt  eine  reichlichere  Aufnahme  von  Sauerstoff  in  die  Lungenalveolen. 
In  dieser  Art  der  Sauerstoffaufnahme  liegt  das  eigentlich  wirksame  Moment. 
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Später  iwurden  von  anderer  Seite  (Dr.  Long)  bei  20  KiDclern,  die  mit 
Keachhusten  behaftet  waren,  COi-Einblasungen  yorgenommen,  aber  ohne  Er- 
folg. Der  Verf.  schiebt  dies  auf  den  Umstand,  dass  statt  frisch  bereiteter^ 
im  Handel  vorrätige  CO)  verwendet  worden  war. 

Durch  den  Umstand,  dass  der  Verf.  3  Kinder  in  Behandlung  bekam, 
die  neben  Keuchhusten  noch  Larjnxdiphtherie  hatten,  bot  sich  die  Gelegenheit, 
den  Einfluss  der  Intubation  auf  die  Keuchhustenanfälle  zu  beobachteo.  Diese 
Behandlungsmethode  hatte  auf  Grund  theoretischer  Erwägungen  O^Dwyer 
für  schwere  Fälle  von  Pertussis  vorgeschlagen.  Hierbei  fand  sich,  dasä  der 
exspiratorische  Husten  die  gewöhnliche  Zeit  dauerte,  die  Reprise  wegfiel  und 
das  Erbrechen  nicht  eintrat.  Als  aber  die  Tube  entfernt  wurde,  nahm  der 
Keuchhusten  seinen  ungestörten  Verlauf.  Der  Verf.  gewann  den  Eindruck,, 
dass  in  schweren  Fällen  von  Pertussis  diese  Tubenbehandlung  von  Nutzen 
sein  dürfte.  Lissauer. 

Ueber  einige  klinische  EigentkümlichkeHen  der  Influensa  bei  Kindern.  Von 
Dr.  Ch.  Bocan-Bordeaux.  Allgem.  Wiener  medic.  Zeitung.  1900.. 
16  und  17. 

Die  Symptome  der  Grippe  bei  Kindern    sind  complicirt    und  variabel. 
In  den  ersten  4 — 5  Monaten  erkranken  Kinder    selten  an  Influenza,    wohl  in 
Folge  geringerer  Gelegenheit,  die  Krankheit    zu    acquiriren.    Die   Annahme^ 
dass  von    influenzakranken  Ammen    genährte    Kinder   immun    bleiben,    wäre 
theoretisch  wohl  zu  erklären,  wird  jedoch  durch  die  Erfahrung  widerlegt. 

Im  Allgemeinen  finden  sich  bei  Kindern:  die  febrile  und  nervöse  Form< 
der  Grippe  (ohne  Localsymptome),  die  respiratorische  Form  und  die  gastro- 
intestinale  Influenza.  Die  Krankheit  setzt  gewöhnlich  plötzlich  ein,  die 
Höhe  der  Temperatur  und  die  Gestalt  der  Fiebercurve  schwanken  in  grossen 
Grenzen.  Oft  findet  sich  Erbrechen  im  Beginn.  Diffuse  Muskelschmerzen, 
Neuralgien  etc.  sind  sicher  vorhanden,  äussern  sich  jedoch  naturgemäss  nur  in  all- 
gemeiner Unruhe.  Oefters  besteht  das  Symptomenbild  des  Meningismus  r 
Plötzliches  Aufschrecken,  Nackenstarre,  Erbrechen,  Strabismus,  Pupillen- 
differenz etc. 

Die  respiratorische  Form  zeigt  sich  entweder  nur  in  den  oberen  Luft- 
wegen oder  in  den  kleineren  Bronchien  und  im  Lungenparenchym  localisirt. 
Mitunter  ähnelt  das  Bild  sehr  dem  Prodromalstadium  der  Morbillen,  be- 
sonders wenn  die  Grippe  mit  croupösem  Husten  und  inspiratorischen  Ein- 
ziehungen einsetzt.  Später  erinnert  öfters  Husten  mit  Reprise  an  Pertussis. 
Im  weiteren  Verlauf  kann  es  zur  Bronchopneumonie  kommen.  Auffallend 
ist  oft  das  Missverhältniss  der  geringen  Bronchitis  zur  Höhe  des  Fiebers. 

Bei  schwächlichen  Kindern  kann  die  Bronchopneumonie  sich  latent 
entwickeln  (mit  relativ  niedriger  Temperatur)  und  durch  asphyctische 
Bronchoplegie  zum  Tode  führen.     Auch  Splenopneumonie  wurde  beobachtet. 

Bei  der  gastrointestinalen  Form  finden  sich  alle  Abstufungen  mit 
wechselndem  Vorherrschen  von  Erbrechen,  Diarrhoe  oder  Obstipation  ;  mit 
unter  erinnert  das  Bild  lebhaft  an  Abdominaltyphus. 

Von  Complicationen  sind  Meningitis,  Encephalitis,  Endo-  und  Peri- 
carditis,  Arthritiden  etc.  zu  nennen.  Häufig  wird  eine  complicirende  Otitis- 
beobachtet.  Neurath-Wien. 
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Septisches  maculo-papulöses  Erythem  im  Anschluss  an  eine  folliculäre  Angina. 
Prof.  K.  Deliio.     St.  Petersburger  Med.  Wochenschr.     1900.     9. 

Die  an  chronischen  rccidivirenden  Anginen  leidende  Patientin  erkrankte, 
trotz  ein  Jahr  vorher  ansgeführter  doppelseitiger  Tonsillotomie,  an  einer 
Anfangs  leichten  folliculären  Angina,  die  sich  plötzlich  zu  einer  septischen, 
hochfieberhaften,  mit  Delirien  und  anderen  cerebralen  Erscheinungen  ver- 
knüpft«n  Allgemeinerkrankung  veränderte.  Vom  3.-9.  Krankheitstage  be- 
stand ein  Ausschlag  der  oben  gekennzeichneten  Form,  an  Dichte  und  Grosso 
•der  Flecken  nach  der  Peripherie  hin  zunehmend ;  nach  dessen  Abklingen 
Oelenkschmerzen,  später  starke  Abschuppung.  Eine  sehr  gute  Abbildung 
liegt  bei.  Verfasser  erklärt  alle  Erytheme  dieser  Art  für  unmittelbar  bak- 
teriell-embolischen  Ursprungs,  sodass  sie  von  toxischen  Erythemen  streng 
getrennt  werden  müssen.  Als  ßeiiüpiel  für  die  individuelle  Disposition  wird 
noch  ein  Fall  angeführt  von  einem  Kinde,  das  nach  leichter,  einfacher  Hals- 
entzündung drei  Jahre  hindurch  jährlich  an  dem  gleichen  Erythem  erkrankte. 
Besprechung  der  Litteratur.  Spiegelberg. 

A  case  of  glandulär  Jever  associated   with   erythema  nodosum.     By  Bertram 
Thornton.     Brit.  med.  Journ.     14.  April  1900. 

Bei  einem  5  jährigen  Kinde  entwickelte  sich  unter  hohem  Fieber  ohne 
ilussern  Anlass  eine  Halsdrüsenschwellung,  4  Tage  darauf  ein  typisches 
Erythema  nodosum.  Bemerkenswert  war  die  schnelle  Entwickelung  einer 
Anämie  und  starkes  Schwitzen,  ausserdem  ein  Geräusch  an  der  Mitralis,  das 
allerdings  schon  vor  Ausbruch  der  Krankheit  bemerkt  worden  war.  Das 
Fieber  horte  erst  nach  26  Tagen  auf,  dann  verschwanden  allmählich  Drüsen- 
schwellung  und  Hautausschlag.  Verf.  betrachtet  die  Affektion  als  ^Drüsen- 
fiober"  und  glaubt,  dass  sie  in  diesem  Falle  durch  ein  rheumatisches  Gift 
bedingt  war.  Jap  ha. 

Ein  Beitrag  zu  den  secundären  In/ectionen  der  Kinder.     Von    A.    Baginsky. 
Klinische  Beiträge  aus  dem  Kaiser-  und  Kaiserin-Friedrich-Kinderkranken- 
hause.     Archiv  für  Kinderheilkunde.     XXVIII.  Band. 
Verf.   giebt   Krankheits-    und    Sektionsbericht,    sowie    die    Ergebnisse 
einer  eingehenden    bakteriologischen    Untersuchung    von    sechs    klinisch    be- 
obachteten Fällen  von  Secundärinfection  bei  Kindern  im  Alter  von  7  Monaten 
bis  l*/4  Jahren.     Betreffs  der  Einzelheiten    der  Fälle    muss    auf  das  Origioal 
verwiesen  worden.  Spanier. 

Statistique   de  Cinstitut  Pasteur  d* Alger   par   Prolard,    directeur.      Ann.   de 
l'instit.  Pasteur.     1900.     No.  3. 

Im  Institut  für  Tollwutimpfung  zu  Algier  sind  im  Zeitraum  vom 
1.  Nov.  1894  bis  zum  31.  Dez.  1898  im  ganzen  1836  Gebissene  zur  Behand- 
lung gekommen.  Davon  starben  nur  9,  so  dass  die  Mortalität  nur  0,49  pCt. 
betrug.  Leider  fehlen  in  den  allerdings  einfach  statistischen  Daten  Angaben 
<larüber,  inwieweit  bei  den  boissenden  Tieren  die  Diagnose  Tollwut  gesichert 
wurde.  Jap  ha. 

On  the  value  of  the  agglutination  terb  as  a  tneans  of  diagnosis  of  the  b.  typkosus 
from    coliform    organistns.     By    W.    IL    Horrocku.      Brit.  med.  Journ 
18.  April  19(X). 
Bei  der  Prüfung;  typhusühnlicher  Bacillen  aus  Wasser,  die  aber  kulturell 
in  mancher  Beziehung  von  Typhusbacillen  differierten,   ergab  ein  schwache^ 
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Typliusseruni  genau  in  derselben  Verdünnung  noch  Agglutinatiou  wie  bei 
«siclieren  Typhusbaciileo.  Ebenso  wirkte  auf  diese  Bacillen  normales  Pferde- 
serum in  nicht  zu  starker  Verdünnung  agglutinierend.  Deutliche  Differenzen 
vom  echten  Typhusbacillus  traten  erst  hervor,  w^enn  man  ein  starkes  Typhus- 
serum einwirken  Hess,  das  noch  in  starken  Verdünnungen  die  TyphusbacilltMi 
ugglutinierte,  die  Colibacillen  aber  nicht.  Verf.  schliesst  daraus,  dass  der 
positive  Ausfall  der  Probe  nicht  immer  für  Typhusbacillen  beweisend  ist, 
und  dass  es  sich  empfiehlt,  starke  Sera  anzuwenden.  Jap  ha. 

Myelitis  haemorrhagica  acuHssiina  iransversalis  bei  Typhus  abdotninaüs. 
A.  Schiff.     Deutsches  Archiv  f.  klin.  Med.     Bd.  67.  1/2. 

Nahezu  säramtliche  Formen  nervöser  Störungen  sind  als  Fulgekrank- 
heitcn  des  Typhus  beobachtet  worden,  der  in  dieser  Beziehung  der  Diphtherie 
kaum  nachsteht.  Am  seltensten  sind  centrale  Spinallaesionen,  wie  der  l.e- 
i^rhriebt^ne  Fall.  Der  19jährige  Mensch  wurde  am  Ende  der  zweiten  Woche 
-eines  bis  dahin  günstig  verlaufenen  Typhus  plötzlich  von  einer  vollständigen 
Lähmunc:  der  Extremitäten  und  der  Brustmuskulatur  befallen  mit  erloschenen 
.Sehnenreflexen  und  Anaesthesie  aber  Unversehribleiben  der  motorischen 
Hirncentren  und  -reflexe.  Blase  und  Mastdarm.  Daraus,  dass  das  Zwerchfell 
ungelähmt  blieb  und  paradoxer  Athmungstypus  bestand,  wurde  auf  den 
^\\7.  der  Verletzung  zwischen  4.  und  5.  Cervicalsegment  geschlossen. 

Die  Obduction  ergab  multiple,  kleine  Blutungen  durch  das  ganze 
Rückenmark,  starke  Anschwellung  im  4.  und  5.  Segment  und  in  der  hoch- 
irradig  erweichten  grauen  Substanz  dieser  einen  ausgedehnten  hämorrhagi- 
.schen  Infarkt:  Gefässverbreiterung  von  da  abwärts,  Quellung  der  Axen- 
oylinder  und  Ganglienzellen.  Nirgends,  weder  in  Lumbalpunktionsflüssigkeit 
intra  vitam  noch  im  post  mortem- Abstrich,  wurden  Typhusbacillen  oder  andere 
Erreger  gefunden.  Spiegelberg. 

Inocuiation    with    typhoid  Vaccine   as  a  preveniive  qf  typhoid  fever,     By  R.  \N'. 

Mars  den.      Brit.    med.    Journ.      28.  April    1900.       Antityphoid   Vaccine 

bv  T.  Wilson  ibid. 
Beide  Autoren  erweisen  sich  als  Anhänger  der  Präventiv-Impfungen 
gegen  Typhus  abdominalis.  Der  zweite  giett  allerdings  keinerlei  Daten  zum 
Beweise  seiner  Anschauung.  Der  erste  hat  in  der  Zeit  vom  September  1891) 
bis  März  1900  auf  der  Typhusabteilung  14  Wärterinnen  geimpft;  von  den 
8  ausserdem  dort  noch  beschäftigten  Wärterinnen  hatten  4  schon  Typhus 
überstanden,  2  waren  nur  kurze  Zeit  auf  der  Station  beschäftigt.  Typhus- 
erkrankungen sind  —  eine  leichte  fieberhafte  Aflfektion  unklaren  Ursprungs 
konnte  nicht  sicher  als  Typhus  verificiert  werden  —  während  dieser  Zeit 
nicht  vorgekommen,  während  in  den  früheren  Jaliren  immer  eine  ganze 
Anzahl  von  Erkrankungen  unter  dem  Personal  der  Station  beobachtet  wurde. 
Er  giebt  dafür  zahlenmässige  Belege.  Jap  hu. 

Ueber  den  Pyogenen  Ursprung   der  Chorea  rheumatica    und  der  rheumatischen 

Processen    Von  Stef.  Mir  coli.     Berl.  klin.  Wochenschr.     1900.     No.    14. 

Mit  Bezugnahme  auf  jüngere  Publicationen  Walser  man  n's,  Malkoff's, 

Singer's  erinnert  M.  an  eigene  frühere  Mittheilungen  über  den  Befund  pyo- 

gener  Kokken  bei  Ischias,  Chorea,  Pachymeningiiis  cervicali*  hypertrophica, 

3ieningitis  acutissima  sporadica  und  bei  rheumatischen  Affectionen.   Bezüglich 
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der  Yon  Wasserinann-Malkoff  verteidigten  Specifität  des  bei  Chorea  ge- 
fandeoen  Streptococcus  bekennt  sich  M.  zu  der  gegenteiligen  Meinung 
Singe r's.  In  17  Fällen  von  Chorea  wurden  14 mal  Kokken  gefunden  mit 
Prävalenz  des  Staphylococcus,  in  3  Fällen  wurde  der  Diplococcus  lanceoIatn$ 
constatiert.  Der  Umstand,  dasä  keine  Eiterung  erzeugt  wird,  darf  nicht 
gegen  die  Identität  der  gefundenen  Kokken  mit  den  gewöhnlichen  Eiter- 
erregern verwertet  werden;  vielmehr  ist  hier  variable  Virulenz  und  nach 
Alter  und  individuellen  Zuständen  verschiedene  Reactionsfähigkeit  im  Spiele, 
Weitere  Mitteilungen  über  Tierversuche  (die  nicht  recht  klar  ausgedrückt 
sind)  gehen  dahin,  dass  die  inneren  Organe  für  die  Entwicklung  von  Staphylo- 
kokken verschieden  disponiert,  und  dass  besonders  Niere  und  Herz  bevorzugt 
sind.  Der  Rheumatismus  polyarticularis  ist  für  M.  im  Anschlnss  an  Sahli 
nur  eine  abgeschwächte  Pyaemie. 

Finkelstein. 

Beiträge  sunt  acuten  und  chronischen  Gelenkrheumatismus  des  Kindesalters. 
Von  Lachmanski.  Klinische  Beiträge  aus  dem  Kaiser-  und  Kaiserin 
Friedrich-Kinderkrankenhanse.   Archiv  für  Kinderheilkunde.  XXVIII.  Bd. 

Verf.  giebt  auf  Grund  von  112  klinisch  behandelten  Fällen  eine  aus- 
führliche Monographie  des  acuten  Gelenkrheumatismus  und  seiner  Folgen, 
sowie  der  im  Krankenhause  üblichen  Behandlung.  Den  chronischen  Gelenk- 
rheumatismus illustriert  Verf.  durch  3  Fälle:  Ein  Knabe  von  8  Jahren,  welcher 
über  4  Wochen  klinisch  behandelt  wurde,  giebt  ein  typisches  Bild  des 
chronischen  Gelenkrheumatismus  mit  seinen  Remissionen  und  Acerbationen 
der  Gelenkerscheinungen  und  des  Fiebers.  Zwei  andere  Fälle,  Kinder  von 
10  und  87)  Jahren,  zeigen  die  im  Kindesalter  immerhin  seltene  deformierende 
Gelenkerkrankung  in  vorzüglicher  Weise:  besonders  bei  dem  einen  dieser 
Kinder,  welches  fast  11  Monate  klinisch  beobachtet  wurde  und  dessen  genaue 
Krankheitsgeschichte  mitgeteilt  wird,  konnte  die  allmähliche  und  unaufhalt- 
same Entstehung  des  Leidens  verfolgt  werden. 

Spanier. 

„Growing  pains*'  as  a  Symptom,  qf  rheumatism,  By  E.  M.  Brockbank.  Brit. 
med.  Journ.  28.  April  1900. 
Verfasser  macht  darauf  aufmerksam,  dass  sogenannte  „WachstuDiA- 
Schmerzen"  bei  Kindern  häufiger  durch  einen  echten  Gelen krheumatismui» 
bedingt  sind  und  mahnt  zur  Untersuchung  des  Herzens  in  solchen  Fällen, 
namentlich  aber  auch  zur  geeigneten  Behandlung. 

Jap  ha. 

Du  rote  des  moustiques  dans  le paludisme  par  Ic  major  Ronald  Ross.  Ann.  de 
Tinst.     Pasteur. 

Schon  in  seinen  ersten  Arbeiten  hatte  Laveran  die  Meinung  aus- 
gesprochen, dass  die  Malariaparasiten  durch  Moskitos  übertragen  werden, 
und  zwar  hat  Patricki  Manson  1894  die  Halbmonde,  die  andere  für  De- 
generationsformen ansahen,  gerade  als  die  Wuchsformen  angesprochen, 
welche  die  Uebertragung  vermitteln.  Ross  hat  dann  1897  im  Darmgewebe 
zweier  Moskitos,  welche  bei  einem  Malariakranken  mit  Halbmonden  gesogen 
hatten,  Körper  gefunden,  welche  ein  eigentümliches  Pigment  enthielten:  er 
glaubt    darin    die  Malariawuchsformen    ausserhalb    des  Körpers    gefunden  zu 
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haben  (Brit.  med.  Joarn.  18.  Dec.  1897  lu  26.  Febr.  1898).  Seine  späteren 
XJntersachungen  beziehen  sich  auf  Proteosoma- Infektion  der  Sperlinge.  Lässt 
man  Moskitos  von  bestimmter  Art  auf  derartig  kranken  Vögeln  saugen, 
^o  findet  man  später  in  ihrer  Magenwand  eigentümliche  pigmentierte  Körper, 
welche  Ton  Tag  zn  Tag  an  Grösse  zunehmen.  Später  entstehen  daraus  zwei 
Arten  von  Elementen:  1.  eine  grosse  Zahl  von  Fadenkeimen,  2.  eine  geringe 
Zahl  von  dunkelbraunen  Körpern,  die  er  schwarze  Sporen  nennt.  Beide 
Arten  zerstreuen  sich  auf  dem  Blutwege  und  man  findet  sie  dann  im  ganzen 
Körper  des  Moskitos,  besonders  auch  in  der  Giftdruse.  Durch  diese  letztere, 
das  ist  seine  Hypothese,  wird  die  Uebertragung  yermittelt.  Wirklich  sind 
die  Uebertragungsversuche  in  einem  sehr  hohen  Prozentsatz  der  Fälle  bei 
den  disponierten  Vögeln  positiv  ausgefallen,  entsprechende  Kontrolver- 
-suche  negativ.  Verf.  meint  nun,  dass  die  Malariaparasiten  des  Menschen, 
die  ja  dem  Proteosoma  der  Vögel  sehr  ähnlich  sind,  auch  einen  ähnlichen 
Entwickelungsgang  haben.  Ueber  die  Bedeutung  der  „schwarzen  Sporen" 
kann  er  nichts  Sicheres  angeben,  doch  neigt  er  zur  Ansicht  von  Manson. 
-dass  sie  eventuell  nach  einer  Zeit  der  Reifung  im  Wasser  die  junge  Mos- 
kitobrut inficieren  können,  dass  also  der  Vogel  keine  notwendige  Rolle  im 
Entwicklungsgang  des  Parasiten  spielt.  Ross,  der  übrigens  besonders  her- 
vorhebt, stets  den  Rat  Manson's  zur  Seite  gehabt  zu  haben,  hat  also  sicher 
-das  Verdienst,  der  Behauptung,  dass  die  Malaria  durch  stechende  Insekten 
übertragen  werde,  mit  Bewusstsein  Material  zugeführt  zu  haben.  Auch  für 
das  Texasfieber,  die  Surra  und  Nagana  hat  er  schon    damals    diesen  Ueber- 

tragungsmodus  behauptet« 

J  a  p  h  a. 

y.  Tabereolose  und  Syphilis. 

Myoidema  in  pulmonary  iuberculosis.  Von  Hugh  Walsham.  The  Lance t, 
No.  3987. 

Stokes  in  Dublin  fand  bei  einem  Patienten,  der  an  Phthise  litt,  dass 
beim  Beklopfen  des  Pectoralis  major  sich  Knoten  in  demselben  bildeten. 
Lawson  Tait  nannte  diese  Erscheinung  Myoidema  und  sah  dieses  Symptom 
■als  ein  pathognomonisches  Zeichen  der  Tuberculose  an.  Später  fand  Samuel 
West,  dass  dieses  Zeichen  auch  bei  anderen  Erkrankungen,  die  mit  Er- 
schöpfung einhergingen,  vorkommt.  Jeanselroe  und  Lermoyez  berichteten 
dieses  Phaenomen  auch  bei  Gesunden  gefunden  zu  haben.  Diese  Angabe 
konnte  der  Verfasser  nicht  bestätigen. 

Der  Verf.  unterscheidet  2  Arten  von  Myoidem,  eine  fasciculäre  and 
«ine  noduläre.  Bei  der  ersten  Form  zieht  sich  nach  dem  Beklopfen  mit  dem 
Zeigefinger  eine  Furche  vom  Ursprung  bis  zum  Ansatz  des  betreffenden 
Muskels;  bei  der  andern  bildet  sich  ein  kleiner,  zitternder  Tumor,  der  nach 
wenigen  Secnnden  wieder  verschwindet.  Die  Stelle  der  Haut,  auf  die  der 
Druck  ausgeübt  wurde,  bleibt  10  Minuten  und  länger  gerötet.  Das  Phaenomen 
ist  nicht  nur,  wie  zumeist  angegeben  wird,  auf  den  Pectoralis  major  be- 
schränkt, sondern  ist  auch  an  den  Deltoidei  und  der  Schulterblattmuskulatur 
4ind  zwar  zumeist  doppelseitig  zu  erzielen.  Der  Versuch  kann  3 — 4  mal 
hintereinander  ausgeführt  werden,  dann  ermüdet  der  Muskel. 

Der  Verf.  hat  sämtliche  Lungenkranke,  welche  die  Poliklinik  des 
Londoner  City  Hospital  für  Brustkranke  aufsuchten,  auf  dieses  Zeichen  hin 
Jahrbuch  f.  Kinderheilkande.    N.  F.    Ul.  Ergäozungsheft  43 
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untersucht.  Die  Zahl  der  untersuchten  Patienten  betrug  1000.  Die  Unter- 
suchungen ergaben,  dass  das  Myoidem a  in  den  Anfangsstadien  derTubercnlose 
nie  vorkommt,  dagegen  sich  ziemlich  regelmässig  in  denjenigen  Fällen  vor- 
findet, bei  denen  schon  ein  mehr  oder  weniger  hoher  Grad  von  Erschöpfung 
eingetreten  ist.  Im  allgemeinen  tritt  die  fascicul&re  Form  eher  auf,  als  die 
noduläre.  Auch  in  den  Endstadien,  wenn  die  Erschöpfung  allzusehr  überhand 
genommen  hat,  ist  diese  Reaction  der  Muskeln  nicht  mehr  zu  erzielen.  Die 
nachfolgende  Röte  an  der  betreffenden  Hautpartie  hält  der  Verf.  für  nicht 
minder  characteristisch,  wie  das  Myoidema  selbst.  Die  electrische  Erreg- 
barkeit der  Muskeln  hat  der  Verf.  in  allen  Fällen  normal  gefunden.  Das 
Zeichen  hat  praktisch  nur  wenig  Wert;  es  zeigt  höchstens  an,  dass  oine 
Erschöpfung  des  Körpers  stattgefunden  hat.  Lissauer. 

/in    experisnent   in    ihe    irausmissUm    of  syphiliHs    io    calves.      Von  Mazyck 
P.  Rayenel.     The  American  Journal  of   the  .med.  scieoces.    April  1900» 

Angeregt  durch  die  Behauptung  der  Impfgegner  seiner  Heimat  (Pen- 
sjlyanien  U.  S.  A.),  dass  die  Syphilis  auch  durch  die  humanisierte  Tierlymphe 
beim  Impfen  übertragen  werden  kann,  hat  der  Verf.  2  Kälber  mit  syphiliti- 
schem Material  geimpft,  um  den  schon  oft  geführten  Nachweis  zu  führen, 
dass  Tiere  nicht  inficiert  werden  können. 

Zu  diesem  Zwecke  wählte  er  ein  weibliches,  8  Monate  altes,  und  ein 
männliches,  14  Monate  altes  Tier  aus;  von  den  beiden  Kälbern  war  das 
erstere  leicht  tuberculös.  An  einer  gut  gesäuberten  Stelle  des  Bauches  wurde 
eine  grössere  Fläche  scarificiert  und  alsdann  auf  der  Wundfläcbe  das  syphi- 
litische Material  5  Minuten  lang  verrieben.  Letzteres  war  durch  Abschabung 
der  oberflächlichen  Schicht  von  Plaques  muqueuses  und  Condylomata  lata 
eines  Patienten  gewonnen  und  3  Stunden  später  überimpft  worden.  Die 
Wundheilung  ging  völlig  reactionslos  von  statten. 

Das  weibliche  Tier  wurde  54  Tage  nach  der  erfolgten  Inoculation  ge- 
tötet; die  Stelle  der  Ueberlmpfung  war  nicht  mehr  auffindbar.  Ausser  einigen 
tubercnlösen  Knoten  in  der  Lunge  wurde  nichts  Krankhaftes  gefunden. 

Das  andere  Tier  wurde  am  138.  Tage  getület  und  auch  bei  ihm  zeigte 
sich  bei  genauester  makroskopischer  und  mikroskopischer  Untersuchung 
nichts  Krankhaftes,  mit  Ausnahme  einiger  tuberculöser  Knoten  in  der  Longe. 

Indessen  haftet  diese;m  Versuch  ein  grosser  Fehler  an;  es  war  eine  zu 
lange  Zeit  zwischen  Gewinnung  und  Ueberlmpfung  des  specifischen  Materials 
verflossen,  da  gerade  das  syphilitische  Material  ausserhalb  des  Körpers  rasch 
seine  Infectionsfähigkeit  verliert. 

Der  Versuch  wäre  für  die  Impfgegner  überzeugender  gewesen,  wenn 
es  dem  Verf.  möglich  gewesen  wäre,  ihren  Einwurf  direkt  zu  widerlegen,, 
d.  h.  wie  es  auch  schon  Andere  gethan  haben,  von  den  Impfpocken  eines 
syphilitischen  Kindes  abzaimpfen  und  diese  Lymphe  auf  die  Kälber  zu 
übertragen.  Lissauer, 

Ckancre  of  tke  Upper  eyeiid.    Von  Simeon  Snell.     The  Laneet.    No.  3^2. 

Bei  dem  7jährigen  Mädchen,  dessen  Krankengeschichte  der  Verf.  mit- 
teilt, hatten  die  Eltern  seit  einigen  Wochen  ein  Knötchen    in    der  Mitte  dee 
rechten  oberen  Augenlides  bemerkt,    das  sich  bald    zu    einer  Ulceration  um- 
wandelte,   die  '/s  ^68    betreffenden    Augenlides    ergriffen    hatte.    Das    ganze 
iJlbgenlid  war  stark  geschwollen  und  gerötet.     Es    war   recht  .  nn gewöhn Uch> 
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daes  die  Unterkieferwinkeldrüsen  geschwollen  waren,  statt  wie  gewöhnlich 
die  praeaaricttlaren.  Durch  interne  Hg-Behandlung  gelang  es,  den  Primär- 
affect  zur  Heilang  zii  bringen,  die  freilich  mit  einer  nicht  unbedeutenden 
Schrumpfung  des  Augenlides  yerbunden  war.  Ueber  die  Art  der  Infectiou 
war  nichts  zu  ermitteln  gewesen.  Lissauer. 


VI.    Constltatlonskpankheiten. 

Stoffweckselversuche     bei    lymphaiischcr     und     lienal  -  myelogener     Leukämie, 

C.  Y.  Stejskal    und    F.  Erben.    —    Zeitschrift   für    klinische    Medizin. 

Bd.  39.     3  u.  4. 

Die  Resorption,    im  Falle  der   Ijmphogenen  Leukämie  Termindert,  i6t 

bei  lienaler  eine  gute;  trotzdem  ist  bei  lymphatischer  Leukämie  der  £iweiäa- 

ansatz    ziemlich    bedeutend.     Bezüglich  des  N.-abbaues    zeigt  die  Harnsäure 

einen   Unterschied    in    kleineren  Werten    bei    lymphatischer    als  bei  lienaler 

Leukämie,  während  die  Xanthinkörper  sich  umgekehrt  verhalten.     Kreatinin 

ist  in  beiden  Fällen  stark  Yermindert.    Der  Salzstoffwechsel    deutet  auf  eine 

KnocheneinschmelzuDg  bei  lymphatischer  Leukämie. 

Spie  gelberg. 

A  case  qf  very  acute  Diabetes  in  a  boy,  aged  five  years.  Von  Dr.  Milligao. 
The  Lance t.  No.  3982. 
Zur  Veröffentlichung  dieses  Falles  wurde  der  Verfasser  durch  den 
ungewöhnlich  raschen  Verlauf  des  Diubetes  bewogen.  Der  5  jährige  Knabe, 
um  den  es  sich  hier  handelt,  war  unter  den  Erscheinungen  einer  schweren 
Obstipation  erkrankt:  indessen  wurde  durch  mehrere  Klystiere  reichlicher 
Stuhlgang  erzielt.  Fünf  Tage  nach  dem  Einsetzen  der  Verstopfung  begann 
der  Knabe  zu  erbrechen  und  über  lebhaften  Durst  zu  klagen.  In  den  darauf 
folgenden  5  Tagen  magerte  der  Knabe  zusehends  ab,  und  es  trat  Enuresis 
auf.  Deshalb  liess  ihn  der  Vater  am  10.  Krankheitstage  in  das  Krankenhaus 
aufnehmen.  Hier  ergab  die  Urinuntersuchung  ein  spec.  Gewicht  yon  1030 
und  reichliche  Mengen  von  Eiweiss  und  Zucker.  Der  Knabe  erhielt  Codetn- 
pillon  und  eine  entsprechende  Diät  verordnet.  Die  Nacht  war  sehr  unruhig; 
der  kleine  Patient  schrie  fortwährend  nach  Wasser.  Während  des  Vormittags 
des  nächsten  Tages  verschlechterte  six;h  rasch  zunehmend  das  Allgemein- 
befinden; gegen  Mittag  wurde  der  Knabe  comatos  und  starb  am  Nachmittag, 
am  12.  Krankheitstage.  Dass  in  diesem  F^Ue  das  Coma  so  frühzeitig  hinzu- 
getreten ist,  führt  der  Verfasser  auf  den  Transport  und  die  psychische 
Erregung  übe^  den  Krankenhausaufeuthalt  zurück.  Die  Autopsie  ergab 
keinen  Anhaltspunkt  für  die  Entstehung  der  Erkrankung.  Es  ist  noch  nach- 
zutragen, dass  der  Knabe  aus  einer  gesunden  Familie  stam^^te  und  zu  Hauee 
genau  beobachtet  wurde,  da  der  Vater  Krankenwärter  war. 

Lissauidr. 

CreHnistn,    with  a  report  of  a  case  qf  the  sporadic  variety    by  Christophen 

Graham.     Pediatrica.     Vol.  IX.   No.  6.     1900. 

Verf.    leitete    bei    einem    beinahe    6jährigen    Kind    mit    sporadischem 

Kretinismus    die    Thyreoidkur    ein.     Das  Kind    bekam   mit  Unterbrechungen 

3  mal   täglich  0,08  bis  0,06  g  Thyreoidpalver.     Nach    2Vj  jähriger  Kur  hatte 
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das  Kind  4,5  kg  an  Gewicht  zagenommen  and  15  cm  an  Körperlänge.  Die 
Fontanelle  schloss  sich,  das  Haar  wurde  dicht  und  weich,  die  Z&hne  brachen 
s&mtlich  dnrch,  das  Kind  lernte  laufen  und  etwas  sprechen.  Mit  Aussetzen 
der  Kur  traten  aber  die  alten  Erscheinungen  des  Myxödems  wieder  ein. 

Japha. 

Afamily  tvitk  Addisons  disease  bj  Robert  A.  Fleming  and  James  Miller. 

Brit.  med.  Joum.    28.  April  1900. 

Bei   einer  Frau   von    28  Jahren  und  ihren  vier  Kindern  Ton  2Wf,  3^/s, 

4,  7  Jahren   stellten    die   Verf.    die   Diagnose    auf  Morbus    Addisonii.     Die 

Diagnose  gründete  sich  bei  der  Frau  auf  zunehmende  Schwäche,  Diarrhoeen, 

Erbrechen,    ausserdem  Pigmentation    der  Haut    und    zuletzt  auch  der  Mand- 

schleimhaut.    Bei  ihren  Kindern,  die  alle  häufig  an  Diarrhoeen  leiden  sollen, 

war  ebenfalls  ein  Auftreten  schwarzer  Flecke  von  Hirsekorn-  bis  Linsengrösse 

zu  konstatieren,    bei  dem  kleinsten  Kinde    allerdings    erst   in    sehr   geringer 

Anzahl.     Die  Sicherstellung  der  Diagnose  steht  noch  aus. 

Japha. 

Die  Prophylaxe   der  Rachitis,     Von    Dr.  Alfred  Politzer.     Wiener  mediz. 
Presse.     1900.    No.  15. 

Verfasser  giebt  ein  ausführliches  Resume  über  die  bisher  empfohlenen 
hygienischen  und  diae tetischen  Massnahmen  zur  Prophylaxe  der  Rachitis 
und  empfiehlt  zum  Schlüsse  warm  die  Phosphortherapie  schon  bei  Auftreten 
der  ersten  Frühsymptome  der  Krankheit.  Neurat h. 

Del  rachitismo  fetale.  Per  il  prof.  F.  Fede  ed  il  dott.  E.  Cacace.  La  pediatria, 

1900.     Febbroio.    VIIL    2. 

Messungen    der    Körperlänge,    des    Kopf-    und    Thoraxumfangen,    der 

longitudinalen  und  transversalen  Schädelkrümmung  an  500  Neugeborenen  der 

Maternitä  delP  Ospedale  degP  Incurabili   in  Neapel.    Es    fanden  sich  häufig 

Veränderungen    der   Nähte    and    Fontanellen,    die    aber  zumeist   als  Zeichen 

zurückgebliebener    oder    einseitiger   Entwickelung,    nicht    aber   als    Zeichen 

foetal  abgelaufener  Rachitis    zu    deuten    sind.     Das  Mittel  aller  Masse  steht 

unter  dem  tou  anderen  Autoren  angegebenen  Minimum. 

Pfaundler. 


VIL  Vepgiftangen. 

An  account  of  sotne  researches  into  the  nature  and  action  of  snake  venotn  by 
Henry  Elliot.     Brit.  med.  Journ.     12  May  1900. 

Das  Kobragift,  per  os  eingeführt,  wirkt  nicht  giftig.  Dagegen  bewirkt 
•es,  durch  eine  Fistel  in  das  Jejunum  gebracht,  bald  den  Tod  des  Tieres. 
Verfasser  schliesst  daraus,  dass  der  Darm  das  Gift  resorbiert  und  die  Darm- 
epithelien  keinen  Schatz  verleihen;  es  ist  ^  dabei  als  selbstverständlich 
vorausgesetzt,  dass  eine  Epithelläsioo  im  Darm  nicht  vorhanden  war.  Ab- 
fichluss  der  Galle  vom  Darm  vermag  die  Unschädlichkeit  des  per  os  ein- 
geführten Giftes  nicht  aufzuheben.  Es  müssen  also  mindestens  neben  der 
Galle  noch  andere  giftzerstörende  Faktoren  vorhanden  sein.  Der  Magensaft 
wirkt  nicht  zerstörend,  wohl  aber  Digestion  mit  Pankreas  in  ganz  hervor- 
ragendem Masse.  Wiederholte  Fütterung  mit  Gift  gewährt  keine  Immoni- 
fiierung  gegen  bald  darauf  erfolgte  subkutane  Injektion,  im  Gegenteil  starben 
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die  yorher  gefutterten  Tiere  eher.  Dabei  Iftsst  der  Yerf«  die  Möglichkeit 
offen,  dass  nach  Verlauf  einer  grösseren  Zeitspanne  die  Fütterung  doch  eine 
Immunisierung  bewirken  kann.  Jap  ha. 

YIIL  Krankheiten  des  Nervensystems« 

BeUrag  zu  den   int  Kind€sa/ter  auftretenden  Seelenstörungen,    Von  Dr»  Karl 
Gumpertz-Berlin.    Archiv  für  Psychiatrie.    33.  Bd.     1.  Heft.     1900. 

1.  Acute  Psychose  nach  Dysenterie  bei  einem  6jährigen  Kinde, 
Circa  3  Wochen  nach  Auftreten  einer  mit  Erbrechen,  blutigen  Stühlexk, 

Fieber,  „Bewusstlosigkeit**  ein  hergehenden  Krankheit,  w&hrend  welcher  viel 
Roth  wein  verabfolgt  worden  war,  stellten  sich  bei  der  Patientin  psychische 
Störungen  ein.  Das  Kind  spricht  regellose  Worte ,  wiederholt  S&tze,  die  von 
andern  gesprochen  worden  waren,  hat  den  Trieb,  sich  auszuziehen,  und  l&uft 
hastig  ^/i  Stunde  lang  umher.  Derartige  Laufanfälle  wiederholen  sich  einige 
Male.  Das  Kind  ist  ängstlich,  sieht  während  der  Nacht  Räuber,  die  ihm 
sein  Sammetkleid  rauben  wollen,  verschmäht  Zuckerwerk,  weil  „Gift*'  darin 
sei.  Körperlich  ist  nichts  zu  finden,  nur  ist  der  Ernährungszustand  ein  recht 
schlechter.  Im  Verlaufe  von  circa  8  Tagen  bessert  sich  die  geistige 
Störung  ebenso  wie  das  Allgemeinbefinden,  doch  dauert  es  noch  mehrere 
Wochen,  bis  das  Kind  wieder  völlig  normal  ist. 

Yerf.  fasst  den  Zustand  als  „acute  hallucinatorische  Verwirrtheit*'  auf; 
wahrscheinlich  ist  Erschöpfung  in  Folge  der  voraasgegangenen  Krankheit  als 
Ursache  der  Psychose  anzusehen.  Aehnliche  Geistesstörungen  nach  acuten 
Krankheiten,  namentlich  Infectioaskrankheiten,  sind  bei  Kindern  bereits 
mehrfach  beschrieben  worden.  Psychosen  nach  Dysenterie  sind  bei  Er» 
wachsenen  eine  bekannte  Thatsache. 

2.  Dementia  paralytica  im  späteren  Kindesalter. 

Ein  15 jähriger  Knabe,  der  stets  als  „sehr  eigen**  in  der  Schule  ge- 
golten und  es  auch  in  verschiedenen  Lehren  nicht  weiter  gebracht  hatte, 
erkrankte  nach  einem  unbedeutenden  Trauma  an  epileptiformen  Anfällen; 
nach  dem  ersten  Anfalle  war  eine  vorübergehende  linksseitige  Lähmung 
vorhanden  gewesen.  Schon  vor  diesen  Insulten  war  der  Mutter  eine 
Störung  in  der  Sprache  des  Pat.  aufgefallen.  Die  Untersuchung  des  Pat. 
ergiebt  deutliche  intellectuelle  Defecte,  Ungeschicklichkeit  des  Ganges  und 
der  Bewegangen,  „ganz  unsichere"  Lichtreaction  der  Papillen  bei  vorhandener 
Convergenzreaction,  haesitirende  Sprache  und  Zittern  der  Lippe  und  Zunge, 
Rigidität  der  Beine,  namentlich  links,  Reflexsteigerung.  Pubertätszeichen 
waren  noch  nicht  vorhanden.  Verf.  glaubt  aus  diese  Symptomencomplexem 
die  sichere  Diagnose  einer  progressiven  Paralyse  machen  zu  können.  Auf- 
fallend ist  das  Fehlen  von  Lueszeichen  sowohl  bei  den  Eltern  als  bei  dem 
Pat.  selbst.  .  Vielleicht  ist  eine  zwei  Jahre  vor  dem  jetzigen  Leiden  über- 
standene  Influenza  als  Ursache  anzusehen.  (Pat.  ist,  wie  Verf.  später  erfuhr 
4  Jahre  nach  dem  Beginn  der  Krankheit  gestorben.)  Zappert 


^ 


An  anaiytlcal  study  of  certain  of  the  clinical  phenomena  observed  in  na  con- 
secutive  cases  in  Chorea,  Von  John  Lindsay  Steven.  Archives  of 
Pediatrics.    März  1900. 

Der  Verf.  berichtet  über  die  klinischen  Erfahrungen,  die  er  im  Glas- 
gower Kinder-Höspital  über  Chorea    minor   gesammelt    hat.     Seine  Beobach> 
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taogeii  erstrecken,  sich  aaf  113  Kinder,   von  denen  87  in    poliklinischer  nnd 
25  in  klinischer  Behandlung  standen. 

.  .  In  der  ersten  Gruppe  waren  23  (26  Vs  pCt.)  Knaben  nnd  €4  (7SVf  pCt.) 
M&dchen,  in  der  zweiten  5  Knaben  nnd  20  M&dchen.  Hierdurch  wurde  die 
bekannte  Thatsache  bestätigt,,  dass  Mädchen  bedeutend  mehr  als  Knaben  Ton 
dieser  Affection  betroffen  werden.  Am  häufigsten  erkrankten  die  Kinder  im 
Alter  von  6 — 10  Jahren,  bedeutend  weniger  zwischen  10  und  15  Jahren  und 
am' wenigsten  im  Alter  unter  6  Jahren.  Die  grosse  Neigung  zu  Recidiven 
zeigte  auch  diese  Statistik.  In  der  ersten  Gruppe  traten  in  31  pCt.  der 
Fälle  R^cidire  ein,  darunter  4  Fälle,  die  das  5.  Recidiv  zeigten,  und  1  Fall, 
der  das  6.  zeigte;  in  der  zweiten  Gruppe  war  das  Verhältnis  der  Recidive 
bedeutend  grösser. 

lieber  die  Daaör  der  Erkrankung  konnte  festgestellt  werden,  dass  in 
der  grössten  Zahl  der  Fälle  dieselbe  2 — 3  Monate  dauerte,  üeber  die  Daner 
der  Rückftlle  konnte  der  Verf.  keine  verlässlichen  Daten  erhalten. 

Unter  den  Punkten,  die  als  Ursachen  der  Entstehung  der  Chorea  an- 
gesehen w6rd6n,  treten  vor  allem  die  rheumatischen  Erkrankungen  in  den 
Vordergrand.  Von  den  poliklinischen  Patienten  Hess  sich  in  32  pCt  (81 :  26), 
ton  den  klinischem  in  44  pCt.  (25:  11)  Rheumatismus  in  der  Anamnese  nach- 
weisen. In  zweiter  Stelle  kaihen  did  nervösen  Momente  in  Betracht:  In  dem  poli- 
klinischen und  klinischen  Material  waren  sie  übereinstimmend  in  32  pCt. 
tvL  constatiet'eii;  hierbei  spielte  die  Hauptrolle  der  Schreck  (17  pCt  resp. 
28  pCt.),  Uebefarbeittrng,  Angst  vor  der  Schnle  d.  s.  w.  nur  in  einzelnen 
Fällen. 

Fast  in  der  Hälfte  aller  Fälle  fanden  sich  in  den  Familien  der  erkrank- 
ten Kinder  rheumatische  Affectionen,  Chorea  und  andere  nervöse  Störungen; 
gerade  auf  diesen  Punkt  der  Anamnese  legen  die  Engländer  besonderen  Wert. 

Ausserordentlich  häufig  waren  die  Herzaffectionen  in  den  Fällen  des 
Verf.;  in  nicht  weniger  als  35  pCt.  (87:31),  resp.  60  pCt.  (25:15)  waren 
Klappenfehler  am  Herzen  nachzuweisen. 

Die  Urinuntersuchung  ergab  nichts  besonderes. 

Was  endlich  die  Ausdehnung  der  Chorea  anbetrifft,  so  zeigte  die 
Statistik,  dass  in  fast  der  Hälfte  der  Fälle  beide  Körperhälften  ergriffen 
waren;  bei  den  Fällen,  bei  denen  die  choreatischen  Bewegungen  sich  haupt- 
sächlich auf  eine  Körperhälfte  beschränkten,  überwog  die  Erkrankung  der 
rechten  Körperhälfte  (etwa  5 : 4). 

Die  Besprechung  der  Therapie  hat  sich  der  Verf.  f&r  später  vor- 
behalten. Lissauer. 

Hair-eäHf^  ehildreh  and  cönvulsUms.    Von  Ffederick-Lyon.     The  Boston 
n^d.  at^  snrg.  Jonrnid.    No.  15.     1900. 

Der  Verl.  wurde  zu  einem  zweijährigen  liinde  gerufen,  das  plötzlich 
unter  Krämpfen  erkrankt  war.  Bei  der  Untersuchung  bemerkte  der  Verf.» 
wie  das  Kind  Haare  aus  der  Bettdecke  zupfte  und  herunterschluckte.  Auf 
Befragen  gab  die  Mutter  an,  dass  das  Kind  von  Gebart  to  d&etfe  Airg«ir«hiibett 
an  sich  hätte.  Das  Kind  erhielt  Calomel;  mit  dem  Stuhlgang  entleerte  sich 
ein  Haarklumpen  von  der  Grösse  eines  Thalers.  Da  seitdem  die  Krimpfe 
aufhörten,  glaubt  der  Verf.,  dass  mögitcherweise  dieselben  von  dem  Reiz,  den 
die    verschluckten   Haare    ausübten,    ausgelöft    worden;    hief gegen    spricht 
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freilich,    dass    nar   ein  Krampfanfall    während   eines  fast  2  Jahre  dauernden 
Reizes  aufgetreten  ist. 

Lissaner. 

Ueber  die  bei  Reizung  der  Pusssohie  zu  beobachienden  Reflexerscheinungen  mü 
besonderer  Berücksichtigung  der  Zehenreflexe  bei  den  verschiedenen  Formen 
der  cerebralen  Kinderlähmung.  Von  Medicinalassessor  Dr.  W.  Koenig'^« 
Dalidorf.    Archiv  f.  Psychiatrie.    33.  Bd.     1.  Heft.     1900. 

Der  am  das  Studium  der  cerebralen  Kinderl&hmung  sehr  verdiente 
Autor  berichtet  über  Detailuntersuchungen,  die  er  bereits  vor  längerer  Zeit 
angestellt,  und  zu  deren  Mitteilung  er  sich  durch  einige  ähnliche  Themen 
behandelnde  Arbeiten  der  letzten  Jahre  veranlasst  sieht.  Bei  Reizung  der 
Fusssohle  können  1.  Bewegungen  der  Zehen,  2.  des  Fusses,  3.  Zuckungen  in 
gewissen  Muskeln  des  Oberschenkels  auftreten.  Innerhalb  dieser  drei  Haupt- 
gruppen unterscheidet  Verf.  noch  10  ünterabteilnttgen  je  nach  der  Art^  Au^. 
dehnung  und  Richtung  der  Reflexbewegung.  AU  hänfigstea  Reflex,  bei 
normalen  Individuen  bezeichnet  Autor  die  Plantarflexion  der  vier  äusseren 
Zehen;  ebenso  sind  Be^egungsphaenomene  im  Oberschenkel  (Gruppe  HI)  ein 
fast  regelmässiger  Befund.  Dorsalflexionen  der  Zehen  sind  »n£er  notrmalsa 
Verhältnissen  sehr  selten,  können  aber  durch  Uebersehen  eines  ^oraagegangeoMK 
schwachen  Plantarreflexes  leicht  vorgetäuscht  werden. 

Bei  Hemiplegien  fehlt  der  Zehenreflex  manchmal  beiderseits  oder  nur 
auf  dem  kranken  Beine;  in  einzelnen  Fällen  bestand  aaf  der  gelähmten  Seit« 
die  als  pathologieeh  aufzufassende  Porsalflexion. 

Verf.  hält  es  auf  Grund  von  3  Sectionsbefunden  ffir  wahrscbeialiehy 
dass  zwischen  dem  pathologischen  Reflex  und  Sehenstrangdegeaerationen 
eine  Beziehung  bestehe. 

Unterstützt  wird  der  Autor  in  dieser  Annahme  durch  die  Verhältnisse 
bei  cerebraler  Kinderlähmung.  In  9  Fällen  der  paraplegiaehcm  Form  dieser 
Krankheit  fand  sich  nicht  ein  einziges  Mal  der  pathologische  Reflex^  und 
ifaatsächlich  ergab  die  R&ckenmarksuntersuchung  zweier  verstorbener  Fälle 
intacrte  ßeitenstränge.  Moglieherweise  wird  sieh  aus  dieser  Thataaehe  ein 
klinisches  Merkmal  zur  Diagnose  von  Seitenstrangdegeaerationen  ersehlieMSA 
lassen,  die  jedenfalls  bei  cerebraler  Paraplegie  nicht  so  häafig  sn  sein  seheinen, 
al»  man  dien  gewöhnlich  anzanehmen  pflegt. 

Bei  cerebraler  Diplegie  (20  Fälle)  fehlte  der  Zehenreflel  in  10  Fällen, 
in  den  anderen  wechselte  normales  Verhalten  mit  Verändornngen  auf  einet^ 
oder  beiden  Seiten;  doch  fand  sich  der  „pathologische  Reflex^  nnr  zweimal, 
darnnter  einmal  nur  auf  einer  Seite^  Auch  bei  den  obdnoiertea  Fällen  dieser 
Krankheitsgruppe  zeigte  sich  nur  selten  eine  Degeneration  der  Seitenstränge, 
sodass  die  Seltenheit   der   „pathologischen  Reflexe"    nicht  nbenraschen  wird« 

Zappert. 

A  case  o/i^fanHle  hetniplegia  associaied  tuith  aphasia.  Von  Emest  Hutchison. 
The  Lancet.    3982. 

Der  2jährige  Knabe  war  von  einer  Treppe  gefallen,  und  als  man  ihn 
aufhob,  zeigte  sich,  dass  er  gelähftit  war  und  nicht  sprechen  konnte.  Der 
Verfasser,  der  den  Knaben  2  Stunden  nach  dem  Unfall  sah,  fand  eine  Para- 
lyse der  rechten  oberen  und  unteren  Extremität,  sowie  der  rechten  unteren 
Gesichtshälfte;    ausserdem    war  die  Zunge  mitbetroffen.    Er  vermochte  nicht 
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zu  spreclieo,  doch  gab  er  durch  Zeichen  deutlich  zu  erkennen,  dass  er  alle» 
richtig  verstand.  Der  kleine  Patient  war  vorher  nie  krank  gewesen,  und 
eine  genaue  Untersuchung,  besonders  des  Herzens,  bot  keinen  Anhalt  fär  die 
^ntstehungsorsache  dieser  Himaffection.  Der  Verf.  nimmt  an,  dass  es  sich 
hierbei  um  eine  Ruptur  der  linken  mittleren  Cerebralarterie  gehandelt  hat 
Unter  einer  Strjchnin-  und  Phosphorbehandlung  trat  allmählich  eine  be- 
deutende Besserung  ein,  und  die  Bewegungsfähigkeit  der  Extremitäten  kehrte 
zum  grössten  Teil  zurück.  Nur  die  Sprache  machte  keine  Fortschritte,  nach 
längerer  Zeit  konnte  er  nur  das  Wort  „dada"  sagen.  Leider  ist  die  Mit» 
teilung  sehr  kurz,  so  fehlen  z.  B.  Angaben  über  die  Untersuchung  der  Augen,, 
über  die  Reaction  der  Nerven  auf  den  elektrischen  Strom  u.  s.  w. 

Lissauer. 

A  noie  upon  Kerniges  sign  in  in/anis.  Von  Frederick  A.  Packard» 
Archives  of  Pediatrics.    April  1900. 

In  Amerika  steht  das  von  Kernig  angegebene  Phaenomen  als  ein 
deutliches  Zeichen  eines  meningitischen  Prozesses  in  hohem  Ansehen,  so  das» 
der  Verf.  sich  glaubte  genötigt  zu  sehen,  nachzuweisen,  dass  das  Fehlen  dtesea 
Symptomes  noch  nicht  einen  meningitischen  Prozess  ausschliesst.  Zu  diesem 
Zwecke  führt  der  Verf.  4  Krankengeschichten  an. 

Der  erste  Fall  betrifft  einen  P/s  jährigen  Knaben,  der  eine  Reihe 
typischer  meningi tischer  Erscheinungen  (Nackenstarre,  Strabismus,  Pupillen«^ 
starre)  zeigte,  bei  dem  aber  das  Kernig'sche  Phaenomen  fehlte.  Die  Autopsie^ 
ergab  typische  tuberculöse  Meningitis. 

Der  2.  Fall  betrifft  einen  gleichaltrigen  Knaben,  bei  dem  sich  im  An* 
schluss  an  eine  Pneumonie  meningitische  Symptome  (Nackenstarre,  Krämpfe 
der  rechten  Seite)  entwickelten.  Die  Autopsie  ergab  eine  diffuse  Lepto- 
meningitis  und  eine  Thrombose  einer  Vene  über  dem  rechten  Occipital^ 
läppen. 

Auch  im  3.  Fall  (2 jähriger  Knabe),  bei  dem  die  Section  eine  tuber« 
culöse  Meningitis  ergab,  konnte  während  der  Krankheit  niemals  das  Kernig^sche 
Symptom  constatiert  werden. 

Der  letzte  Fall  passt  nicht  in  diese  Rubrik  hinein,  da  er  ein  Kind  mit 
tetanischen  Symptomen  betrifft.  Da  die  Unterschenkel  unbeweglich  flectiert^ 
die  Oberschenkel  an  den  starren  Leib  angezogen  waren,  so  konnte  eigentlich 
das  Kernig'sche  Symptom  gar  nicht  geprüft  werden.  Die  Obduction  ergab 
keine  anatomischen  Veränderungen  an  den  Hirnhäuten  und  dem  Gehirn. 

Dass  dem  Kern  ig 'sehen  Symptom  keine   zu  grosse  Wichtigkeit  bei- 

zumessen  ist,  und  dass  sein  Fehlen  nichts  besagt,    darüber   herrscht  bei  uns 

schon  seit  langem  kein  Zweifel  mehr. 

Lissauer. 

Meningitis  suppurativa,  bedingt  durch  „Bacterium  iactis  aerpgenes  (Eschericky\ 
Von  Dr.  Alexander  Scheib.     Prager  med.  Wochenschr.    1900.  No.  15. 

Scheib  konnte  das  Bacterium,  das  gewöhnlich  im  Digestionstract, 
aber  auch  schon  im  Blute,  bei  Cystitis,  Pyelitis  und  Pyelonephritis  gefanden 
wurde,  als  Entzündungserreger  in  den  weichen  Hirnhäuten  in  folgenidem 
Falle  finden: 

Ein  acht  Tage  altes  Kind,  bei  dem  auf  eine  bestimmte  Organerkrankung 
zu  beziehende  Symptome  vermisst  wurden,  starb.   Bei  der  Section  fanden  sich 
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die  inneren  Meningen  mit  trüber  seröser  Flüssigkeit,  an  vielen  Stellen 
anch  mit  dick-eitrigem,  gelb-grünem  Exsudat  erfüllt.  In  beiden  Paukenhöhlen 
war  reichlicher  Eiter.  Die  Nasenhöhle  zeigte  keine  pathologische  Ver- 
änderung, die  Bronchien  waren  frei.  Die  anatomische  Diagnose  lautete: 
Otitis  media  suppurativa  bilal.,  Meningitis  suppurativa,  Atelectasis  pulmonum 
foetalis  partialis. 

Es  fanden  sich  bei  F&rbungsversuchen,  wie  beim  Culturverfahren 
kurze  Bacillen  mit  abgerundeten  Ecken,  die  bei  differential-diagnostischer 
Prüfung  sich  vom  Bacillus  pneumoniae  und  Bacterium  coli  trennen  und  als 
Bacterium  lactis  aerogenes  sicherstellen  Hessen;  sie  waren  für  Versuch sthiere 
pathogen.  Die  intracellulare  Lagerung  der  Microorganismen  Hess  eine 
postmortale  Einwanderung  ausschliessen.  Genetisch  kam  für  die  Meningitis 
die  Otitis  media  in  Betracht,  welche  dieselben  Bacterien  erkennen  liess- 
Diese  fanden  sich  zwar  auch  in  der  Nase,  hier  fehlten  aber  pathologische- 
Veränderungen;  das  Bacterium  dürfte  wohl  hierher  vom  Rachen  aus  ein- 
gewandert sein«  Neurath. 

Caso  di  tneningrUe  cerehro-spinale   da   b<icterium  coli  commune,     D.  Altocco.. 
Riforma  medica.     Bd.  I.    No.  37.     1900. 

Mädchen,  10  Jahre  alt,  in  das  Hospital  mit  meningealen  Erscheinungen, 
aufgenommen.  Am  12.  Krankheitstage  bakteriologische  Untersuchung  des- 
Blutes. Die  Culturen  bleiben  steril.  An  demselben  Tage  Lumbalpunction 
nach  Quincke.  Man  erhält  20  ccm  einer  hellen,  durchsichtigen,  sehr 
kleine  und  leichte  Fibringerinnsel  enthaltenden  Flüssigkeit.  Aus  dieser 
bereitet  man  Culturen  auf  Bouillon,  Agar,  Agar  mit  Gljcerin  und  Zucker,. 
Gelatine,  Kartoffeln.  Aus  den  Culturen  erhält  man  einen  kurzen  Bacillus, 
der  als  das  B.  coli  commune  bestimmt  wird.  Der  Bacillus  ist  pathogen  für 
Kaninchen,  die  Lähmungserscheinungon  bieten  und  unter  dem  Bild  einer 
akuten  Septicaemie  sterben. 

Anatomische  Diagnose:  Akute  Gehirnhautentzündung  mit  fibrinösem 
eitrigem  Exsudat  auf  der  unteren  Fläche  des  Gehirnes,  auf  dem  bulbären» 
und  oberen  cervicalen  Theile  des  Rückenmarkes  und  auf  den  nervösen. 
Wurzeln;  specielle  Art  von  Bronchopneumonie,  welche  an  die  experimentelle, 
durch  Läsion  des  N.  vagus  verursachte  Pneumonie  erinnert,  parenchymatöse- 
Entartung  des  Herzens,  der  Leber  und  der  Nieren,  akuter  Milztumor,  katar- 
rhalische Alterationen    des  Magens   und  des  Darmes. 

In  dem  Eiter,    welche    die  untere  Fläche  des  Gehirns  umhüllt,    findet, 
man  denselben  Bacillus,  welcher  in  der  Cerebrospinal-Flüssigkeit  enthalten  war^ 

Cattaneo. 


Besprechungen. 


Preeis  de  Medecinä  infanHle  par  £.  WeilL  Paris.    OeUre  Doin,  EditeHr.    1900. 

Das  Yorlifjgende  Btfch  reiht  steh  an  die  zahlreichen  bisherigen  der^ 
artigen  Darstellungen  an  und  giebt  auf  690  Seiten  in  gedrängter  Kurze  «inen 
ziemlich  yoUst&ndigen  Ueberblick  über  die  dem  Kindesalter  eigentümlicheD 
Erkrankungen  und  ihre  Behandlung.  77  dem  t*exte  eingedruckte  Abbildungen 
welche  im  Wesentlichen  einige  typische  ICrankheitsformen  und  Bacterien  dem 
Verständnis  des  Lesers  näher  bringen  sollen,  stehen  in  ihrer  Wiedergabe 
hinter  denjenigen  anderer  neuer  Bucher  zurück. 

Der  Verfasser  zeigt,  dass  er  auf  dem  Boden  der  modernen  t'aediairie 
«teilt  und  sich  Im  Grossen  and  Ganzen  die  Forschungen  und  Urfahrungen 
<ler  letzten  Jahre,  auch  diejenigen  anderer  Länder,  zu  eigen  gemacht  und  in 
der  Zeichnung  der  einzelnen  Krankheitsbilder  mit  Geschick  verwertet  hat. 

Einzelne  Anschauungen  weichen  yon  unseren  Ürfahrungen  ab.  So 
aetzt  Verf.  den  Zeitpunkt  der  Entwöhnung  erst  für  den  l6.-"l8.  Lebensmonat 
fest.  Im  Kapitel  über  die  Behandlung  der  Darmkrankheiton  der  Säuglinge 
warnt  er  yor  dem  Gebrauch  yon  Kohlehydraten.  Dass  jeder  Zahndnrchbmch 
das  Erscheinen  yon  Durchfällen  oder  Erbrechen  begünstigt,  ist  auch  eine 
Ansicht,  welche  allgemeiner  Zustimmung  nicht  begegnen  dürfte.  Doch 
sollen  diese  kleinen  Ausstellungen  den  Wert  des  ganzen  Buches  nicht  herab- 
:setzen,  und  das  Werkohen  sei  dem  Kinderarzte  zur  Orientierung  empfohlen. 

Erich  Müller. 

Preeis  de  Chirurgie  infcu^Hle.  Paf  t.  PUchftfid.  Paris  1900.  Odtate  Dolii, 
editeur.  8$2  Seiten,  224  Teltdgurdn.  Prdfi  geb.  9  Fcs. 
Das  Buch  erschien  izn  Verbände  det  CoUectiofl  Tetftut,  einer  Samtt- 
lung  für  dön  Gebrauch  der  Studierenden  gedachter  Compendien.  Die  keines- 
wegs leichte  Aufgabe,  das  unscharf  begrenzte  und  kaum  erst  als  selbst- 
ständige  Disciplin  anerkannte  Gebiet  der  «kindlichen  Chirurgie*  in  abge- 
rundeter, übersichtlicher  Form  zur  Darstellung  zu  bringen,  hat  Verf.  in 
■80  geschickter  Weise  gelöst,  dass  sein  bescheidener  Vorschlag,  das  ^Preeis' 
in  ein  „Essai*'  umzotaufen,  beim  Leser  auf  Widerspruch  stossen  wird.  F.  ist 
yor  Allem  ein  gewiegter  Praktiker  und  der  Ausdruck  seiner  persönlieheo 
Erfahrungen  ist  das  Leitmotiy  in  allen  Capiteln.  Eine  breitere  Darstellung 
<ler  einschlägigen  Litteratur  ist  ~  offenbar  mit  Rücksicht  auf  die  BestimmuDg 
-des  Buches  —  yermieden;  die  namentlichen  Hinweise  sind  spärlich  und  zu- 
meist  auf   einige    französische  Schulen   beschränkt.    Dass   die    einschlägig6 
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deutsche  Chirurgie  und  Orthopädie  fast  TÖUig  iguoriert  wurde,  ist  der 
einzige  ernste  Vorwurf,  den  wir  dem  Verf.  machen  können.  Andere,  gleich- 
falls nationale  Züge,  z.  B.  die  überaus  einfache,  klare  und  fliesaende  Diction 
werden  hingegen  sehr  angenehm  empfunden.  In  therapeutischer  Beziehung 
macht  sich  im  Allgemeinen  ein  gesunder  Conservativismus  geltend;  in  einigen 
Punkten  allerdings  fällt  wieder  auf,  dass  segensreiche,  moderne  Strömungen 
spurlos  Yorubergeglitten  zu  sein  scheinen  (Gehverbände  bei  Fracturen,  Stütz- 
apparate bei  Skoliosen  etc.).  Die  zahlreichen  Abbildungen  sind  grössten- 
teils nach  photographischen  Aufnahmen  des  Materiales  P.'s  angefertigt;  sie 
weisen  alle  Vorzüge  und  Nachteile  dieser  jüngst  beliebten  Art  der  Illustration, 
gegenüber  jener  nach  schematischen  Skizzen  auf.  Die  meisten  von  ihnen 
tragen  jedenfalls  dazu  bei,  den  Lehrzweck  des  Textes  wirksam  zu  unter- 
stützen. Im  Grossen  und  Ganzen  können  wir  die  französischen  Studierenden 
um  die  ganze  CoUection  Testut  und  diesen  Band  im  Besonderen  beglück- 
wünschen; was  man  in  Deutschland  als  „Compendium''  in  die  Hand  bekommt» 
«teht  dem  durchschnittlich  an  Gediegenheit  sicher  nach.  Pfaundler. 


72.  Versammlungr  deutscher  Naturforscher  und  Aerzte 

zu  Aachen. 

Section  fQr  Kinderkrankheiten. 

Bericht  Yon  J.  G.  Rey- Aachen. 
Sitzung  vom    14.   September,   Nachm.    4   Uhr. 

Vorsitzender :   Mayer-  Aachen. 

I.  Fischbein- Dortmund :  Beitrag  zur  Behandlung  des 
Stimmritzenkrampfes. 

Auf  Grund  seiner  Beobachtung  von  Spasmus  glottidls  in  14 
Fällen  glaubt  Redner  sich  zur  Annahme  berechtigt,  dasa  durch  Fort- 
lassen der  Kuhmilch  bei  künstlich  ernährten  Kindern  und  Einführung 
von  Kindermehlen  als  NahruDg  der  Stimmritzenkrampf  sich  prompt 
beseitigen  lasse.  Die  bisherige  Therapie  habe  nicht  besonders  befriedigt; 
die  antirachitische  Behandlung  habe  ihm  niemals  nutzbringend 
geschienen.  Er  empfiehlt  deshalb  bei  Stimmritzenkrampf  sofortige 
Aenderung  der  Diät,  bestehend  in  Fortlassen  der  Kuhmilch.  Selbst 
die  Einführung  von  Ammenmilch  führe  nicht  so  rasch  zur  Beseitigung 
des  Stimmritzenkrampfes  wie  die  der  Mehle,  z.  B.  Muffler's  Kufecke, 
Nestle. 

An  den  Vortrag  schliesst  sich  eine  lebhafte  Diskussion  an,  in  welcher 
alle  Redner  einmütig  für  die  vorzügliche  Wirkung  des  Phosphors  bei 
Stimmritzenkrampf  eintraten. 

Ho  ch  sing  er  -  Wien  empfiehlt  bei  Laryngospasmus  Phosphor- 
behandlung auf  grund  von  Beobachtungen  an  sehr  grossem  Material,  er 
bemängelt  die  Beobachtungen  Fischbeines;  er  sei  nicht  so  glücklich 
gewesen,  mit  Diätänderungen  den  Laryngospasmus  heilen  zu  können;  er  hält 
daran  fest,  dass  der  Laryngospasmus,  wenn  nicht  von  organischen  Hirn- 
affektionen abhängig,  stets  auf  cerebraler  Reizung  in  Folge  von  Rachitis 
beruht. 

Schmid-Monnard -Halle :  Das  Nervensystem  des  Kindes  ist  so 
reizbar,  dass  Krampfanfälle  und  Laryngospasmus  bei  rachitischen  Kindern 
auch  von  allen  möglichen  anderen  Ursachen  als  von  Darmstörungen  aus- 
gelöst werden  können.  S.  sah  im  Gegensatz  zum  Vortragenden  bei  Mehl- 
nahrun^  Stimmritzenkrampf  auftreten.  Als  Therapie  erwies  sich,  wenn  man 
für  Verbesserung  der  meist  unzweckmässigen  Diät  und  sonstigen  Lebens- 
verhältnisse gesorgt  hat,  Darreichung  von  Valeriana  und  nach  den  ersten 
Tagen  Phosphorleberthran.  S.-M.  erwähnt  noch  einen  Fall  von  Phosphor- 
vergiftung, wo  das  Kind  noch  nicht  1  ctg  Phosphor  erhalten  hatte. 
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Schi oBsmann -Dresden  hält  es  för  sehr  schwierig,  den  Wert  eines 
Medikamentes  bei  Larjngospasmus  zu  bearteilen ;  man  sieht  bei  ver- 
schiedensten Mitteln  staunen  erregende  Erfolge;  auch  mit  Phosphorbehandlung 
glaubt  er  solche  gesehen  zu  hsiDen,  er  sei  aber  durch  die  ZweifeTsche 
Arbeit  in  seinem  Urteil  schwankend  geworden,  da  ja  die  üblichen  Phosphor- 
präparate meist  keinen  Phosphor  enthielten. 

Falkenheim -Königsberg  bestreitet,  dass  bei  sorgfältiger  Zubereitung 
und  Haltung  der  Phosphorlösung  der  Phosphor  aus  derselben  so  schnell 
Terschwinde,  wie  durch  Prüfung  von  Geschmack  und  Geruch  bewiesen  werde. 
£r  hält  den  Phosphor  für  ein  gutes  Heilmittel  bei  Rachitis.  Herr  Schmid- 
Monnard  bittet  er  um  Angabe  der  pro  Tag  und  Dosis  dem  erwähnten 
Kinde  verabfolgten  Phosphormenge. 

Hochsinger- Wien :  Nach  den  Untersuchungen,  welche  an  Kasso- 
w^itz'  Poliklinik  angestellt  worden  sind,  sind  die  Angaben  ZweifeTs,  dass 
der  Phosphor  bald  aus  der  Oelmischung  verschwindet,  nicht  richtig.  Bei 
Zweifel  müssen  Fehler   in  der  Zubereitung    des    Phosphorleberthrans    vor- 

felegen  haben.  Man  muss  eine  zuverlässige  Apotheke  haben,  in  welcher 
hosphormutterlösung  0,10:100  Oel  fertig  gehalten  wird.  Um  die  nötige 
Phosphoröllösung  zu  erhalten,  wird  die  Mutterlösung  mit  der  10  fachen 
Leberthranmenge  verdünnt.  So  hergestellte  Mutterlösung  muss  rasch  ver- 
l>raucht  werden,  dann  halten  sich  auch  die  Tochterlösungen. 

Ungar -Bonn  schliesst  sich  der  Anschauung  an,  dass  der  Phosphor 
ein  ausgezeichnetes  Mittel  ge^en  Stimmritzonkrampf  sei.  Ausser  der  mangel- 
haften Herstellung  der  Phosphorlösung  in  Oel  und  der  Zersetzung  durch 
Licht  und  Wärme  spielt  auch  die  Thätigkeit  der  Mikroorganismen  eine 
grosse  Rolle.  Durch  diese  tritt  ein  Verlust  an  wirksamer  Phosphorlösung 
ein,  deshalb  möglichste  Reinhaltung  des  Oels  zu  empfehlen. 

Conrads -Essen  hat,  um  mit  Sicherheit  für  seine  Clientel  immer 
frische  Phosphorlösung  zu  erhalten,  mit  einem  Apotheker  ein  Abkommen 
getroffen,  bei  welchem  er  alle  Phosphoröl-Rezepte  anfertigen  lässt,  wogegen 
<lieser  sich  verpflichtet  hat,  stets  tadellos  friscoe  Lösung  bereit  zu  halten. 
Der  Erfolg  der  Phosphorbehandlung  des  Larjngospasmus  ist  ein  aus- 
gezeichneter. 

Fee r- Basel  wendet  sich  gegen  die  von  Fischbein  als  Ursache  des 
Larjngospasmus  angeführte  Antointoxication.  Gegen  diese  spreche  das 
häufigere  Vorkommen  des  Larjngospasmus  zur  Winterszeit,  wo  doch  Darm- 
Störungen  seltener  seien. 

Dittmer- Schwerte  tritt  für  die  Freilufttherapie  bei  Rachitis  und 
Larjngospasmus  ein.  Bei  Zutritt  von  Luft  zu  den  Phosphorlösungen  falle 
•der  Phosphor  als  amorpher  Phosphor  zu  Boden. 

IL  Falkenbeim-Königsberg :  Ueber  primäre,  amaurotische 
Idiotie.  Die  an  sich  recht  seltene  Krankheit  ist  bisher  nur  von  den 
Ophthalmiatern  berücksichtigt  worden,  obschon  sie  für  den  Pädiater 
nicht  weniger  interessant  ist.  Redner  beobachtete  selbst  2  Fälle, 
deren  Krankengeschichten  er  vorträgt.  Das  Krankheitsbild  ist  kurz 
folgendes:  Die  Kinder,  welche  alle  aus  jüdischen  Familien  stammen, 
gedeihen  in  den  ersten  Lebensmonaten  in  normaler  Weise.  Es  treten 
-dann  allmählich  Erscheinungen  \on  Idiotie  auf,  Steigerung  der  Sehnen- 
reflexe, Anzeichen  von  Blindheit,  schliesslich  Spasmen,  die  Kinder 
sterben  alle  vor  Ablauf  des  zweiten  Lebensjahres.  Das  für  die  Krank- 
heit charakteristische  ist  der  Augenspiegelbefund.  Neben  einer  mehr 
weniger  stark,  aber  stets  vorhandenen  Opticusatrophie  findet  sich  in 
der  Gegend  der  Macula  lutea  eine  deutliche  milchige  Trübung,  in  deren 
Mitte  ein  hellroter  Punkt  scharf  abgegrenzt  hervortritt.  Die  Kinder 
haben  Lichtempfindung,  aber  erkennen  nicht  mehr   —   eine  Art  Seelen- 
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blindhcit.  In  derselben  Weise  ist  die  Ueberempfindiicbkeit  bei 
plötzlichem  Geräusch  keine  Uyperacusis,  sondern  eine  gesteigerte 
Reaction  der  Reflexthätigkeit.  Die  übrigen  Symptome:  Schluck- 
beschwerden, grundloses  Lachen,  Strabismus  etc.,  sind  venig 
charakteristisch.  In  der  Litteratur  finden  sich  im  ganzen  45  Fälle 
beschrieben. 

J.  de  Bruin  •  Amsterdam  erwähnt  einen  Fall  von  amaurotischer 
Familien-Idiotie,  der  in  der  Versammlung  der  „Nederlandsche  Vereeniging 
voor  Faediatrie"  demonstriert  wurde.  Es  war  ein  Einzelfall  in  kinderreicher 
Familie  und  kein  judisches,  sondern  christliches  Kind.  Auch  in  der  Littenitnr 
sind  Fälle  von  nicht  jüdischen  Kindern  erwähnt. 

Heubner- Berlin  hält  diese  Krankheit,  die  übrigens  sehr  interessant 
sei  für  die  Kenntnis  der  Idiotien,  für  eine  partielle  Angenesie. 

Hier  kann  gleich  eingefügt  werden,  dass  in  der  Donnerstagssitzung 
Herr  Professor  Falkenheim  einen  von  J.  G.  Rey- Aachen  aufgefundenen 
Fall  von  familiärer  amaurotischer  Idiotie  demonstrieren  konnte.  Es  war 
ein  typischer  Fall  der  beschriebenen  Erkrankung  und  auch  der  charak- 
teristische Augenspiegelbefund  sehr  deutlich  zu  erkennen.  Das  Kind  ist 
ebenfalls  jüdischer  Abstammung. 

III,  Vortrag:  Heubner -Berlin :  Ueber  die  Ursachen  der 
Säugliog&atrophie.  Er  versteht  unter  Paedatrophie  eine  Krankheit  der 
Säuglinge,  bei  welcher  trotz  genügender  und  zweckmässiger  Nahrung  doch 
keine  Zunahme  zu  erreichen  ist,  und  die  Kinder  nach  Wochen  oder 
Monaten  zu  Grunde  gehen  oder  doch  sehr  spät  erst  wieder  zur 
Besserung  hinneigen.  Ueber  das  Wesen  dieser  Krankheit  kerFgeht 
völlige  Unklarheit.  Die  pathologischen  Anatomen  sprechen  so  gut  wie 
gar  nicht  davon.  Die  meisten  Kliniker  erklären  es  als  Darmatrophie; 
man  fand  sie  angeblich  in  80  pCt.  der  Fälle.  Der  erste,  der  diese 
Erklärung  direkt  aussprach,  ist  Baginsky  gewesen.  Im  Foigendico 
zeigt  nun  Heubner,  dass  man  sehr  vorsichtig  sein  muss  in  der 
Beurteilung  der  pathologisch-anatomischen  Befunde  am  Darm  atrophischer 
Kinder.  Durch  Aufblähung  des  Darmes  und  Ausdehnung  seiner 
Wandung  entsteht  dasselbe  Bild  der  Darmzotten  wie  das  bei  der  Atrophie. 
An  Photographien  atrophischer  Darmstücke  und  Stücken  von  künstlich 
dilatierten  Därmen  zeigt  er,  dass  die  sogenannte  Darmatropfaie  der 
Säuglinge  nicht  existiert.  Die  Erklärung  der  SäugÜngsatrophie  durch 
eine  bestehende  Darmatrophie  ist  mithin  nicht  zulässig.  Ausgehend 
von  den  tiefen  Forschungen  Camerer's,  der  zuex^t  1889  das  NAhr^gya^gs- 
bedürfnis  des  Organismus  nach  Calorien  bestimmte,  zeigte  er,  dass  der 
Ausfall  einer  kleinen  Calorienmenge  genügt,  um  eine  Atrophie  des 
Kindes  zu  erklären.  Die  grösste  Calorienmenge  wird  verbraucht  durch 
Abkühlung,  Arbeit  bei  Verdauung  und  Bewegung;  ein  kleiner  Ueber- 
.  schuss  an  Energie  genügt  zum  Wachstum.  Ausfall  dieses  üeberschusses 
durch  erschw^erte  Verdauung,  stärkere  Abkühlung  etc.  führt  zur 
Atrophie.  Ein  richtig  ernährtes  Kind  bekommt  Nahrung,  bei  "welcher 
Arbeit  und  Verlust  bei  der  Verdauung  kleiner  sind,  als  die  der  zu- 
gefghrten  Calorienmenge  entsprechende  Gesamtenergie. 

Hochsinger  betont,  dass  die  Calorien  allein  nicht  das  Entscheideude 
sind,  sondern  dass  es  auch  darauf  ankommt,  welche  Nahmngssubstanzen  da» 
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betreffende  Kind  zu  assimilieren  imstande  ist.  Dieselbe  Calorienzahl,  welche 
bei  einem  Kinde  zur  Zunahme  führt,  kann  bei  einem  anderen  Kinde  mit 
Stillstand  oder  Gewichtsabnahme  verknüpft  sein. 

Schmid-Monnard:  Am  besten  gedeihen  Kinder,  wenn  vom  Eiweiss- 
^/s  des  Gesamtbedarfs  geliefert  wird  und  */s  von  Kohlehydraten  und  Fett. 
Letztere  vertreten  sich  bis  zu  einem  gewissen  Grade,  m  der  Praxis  aber 
kaun  man  eher  Fett  durch  Kohlehydrate  ersetzen,  weil  grossere  Mengen  Fett 
nicht  immer  gut  vertragen  werden.  Kinder  mit  sehr  viel  Nahrung  gedeihen 
schlechter,  als  massig  ernährte  Kinder.  Der  Gewinn  geht  hier  thatsächlich 
durch  vermehrte  Darmarbeit  verloren,  wie  Heubner  es  vorrechnete. 

Schlossmann -Dresden:  Ausser  der  durch  ansenügende  Nahrungs* 
ansnntznng  entstehenden  Atrophie  giebt  es  Fälle,  in  denen  die  Verdauung 
^anz  normal,  der  Aufbau  aus  den  resorbierten  Stoffen  aber  mangelhaft  ist. 
Nahrungsmenge  soll  nicht  verwechselt  werden  mit  Nahrungsbedürfnis  des^ 
Säuglings,  über  letzteres  ist  bisher  wenig  bekannt. 

Teixeira  de  Mattos-Rotterdam  empfiehlt  frische  Buttermilch  von 
guter  Qualität  als  Säuglingsnahrung,  in  Holland  erzielt  man  damit  ganz  aus- 
gezeichnete Resultate. 

C  am  er  er  jun.:  C  am  er  er  sen.  habe  schon  oft  beklagt,  dass  direkte 
Beobachtungen  des  kindlidhen  Nahrungsbedarfs  in  so  geringer  Zahl  vorliegen^ 

IV.  Vortrag  Hoch  sing  er -Wien:  Ueber  die  hereditär-syphi- 
litische Phalaogitis  der  Säuglinge. 

An  einem  beobachteten,  ganz  frischen  Falle  von  hereditär-syphi- 
litischer Phalaogitis  bei  einem  18  Wochen  alten  Kinde  gelang  es  H., 
die  Entstehung  und  den  Verlauf  dieser  Erkrankung  mitteist  Röntgeno- 
graphie  genau  zu  untersuchen.  Die  normale  Grundphalange  eines- 
Säuglings  stellt  sich  im  Röntgenbilde  als  eine  ganz  regelmässig  geformte 
Figur  dar,  welche  sich  von  dem  basalen  nach  dem  distalen  Ende  hin 
gleichmässig  verjüngt  und  eine  ziemlich  ausgeglichene  Schattierung 
zeigt.  Nur  am  proximalen  Ende  findet  sich  ein  auffallend  dunkler, 
gradliniger  Begrenzungsstreifen,  -welcher  die  Verknöcherungszone  dar- 
stellt. Bei  der  hereditär-syphilitischen  Phalangitis  fand  er  vor  allem 
an  sämtlichen  Grundpbalangen  den  dunklen  basalen  Grenzstreifen  des 
Schattenbildes  fast  vollständig  verschwunden.  Es  ist  also  hier  zu  einer 
Störung  der  normaler  Weise  dort  vor  sich  gehenden  Knorpel verkalkung^ 
gekommen.  Bald  zeigen  auch  die  unmittelbar  an  die  Epiphysen  sich 
anschiiessenden  basalen  Partieen  eine  massige  Aufhellung  des  Schattens,, 
zu  gleicher  Zeit  mit  einem  zur  Rarificierung  führenden  Entzündungs- 
proeess.  Nach  innen  oben  zu  findet  ein  ähnlicher  Vorgang  von  der 
inneren  Periostfläche  aus  statt.  Nach  alF  dem,  was  die  röntgeno- 
graphische  Untersuchung  einschlägiger  Fälle  gelehrt  hat,  kann  mit 
Sicherheit  angenommen  werden,  dass  die  hereditäre  syphilitische 
Phalangitis  der  Säuglinge  ihren  Ausgang  von  jenen  Teilen  der  Phalangen- 
knochen  nimmt,  an  welchen  die  physiologischen  Wacbstumsvorgänge 
sich  abspielen;  aJso  zuerst  die  Epiphysen  und  dann  die  Inneniläche 
des  Periostes.  Von  diesen  beiden  Gegenden  aus  dringt  die  zur  Ent- 
kalknng  führende  Entzündung  nach  dem  Innern  des  Knochens  vor.. 
Diese  gleichmässige  diffuse  Rareficierung  ist  für  die  h.  s.  Phalangitis 
pathognomonisch,  während  das  Röntgenbild  der  Spina  ventosa  scharf 
umschriebene,  zerstreute,  lichtere  Herde  zeigt,  die  den  tuberkulösen 
Entzündungsprozessen  entsprechen. 
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Klinisch-palpatorisch  kann  die  Krankheit  anfangs  nicht  nach- 
:gewiesen  werden,  die  Auftreibung  geht  ohne  Schmerz  von  statten, 
charakteristisch  ist  eine  eigentümliche  Flaschenform  der  Finger;  eben 
so  oft  findet  sich  Verlängerung  der  Finger.  Die  Weichteile  nehmen 
nie  an  der  Entzündung  teil,  niemals  Verklebung  mit  dem  Periost  etc.; 
Knorpel  und  Gelenkflächen  stets  frei.  Die  geschilderten  Symptome 
fallen  meist  in  die  Zeit  der  exanthematischen  Periode  der  hereditären 
"Syphilis,  also  Frühmanifestation;  zuweilen  treten  sie  noch  vor  dem 
Exanthem  auf.  In  anatomischer  Hinsicht  ist  die  Ausbreitung  Ter- 
schieden,  es  können  alle  oder  auch  nur  eine  Phalange  ergriffen  sein. 
Fast  stetes  Begleitsymptom  ist  die  osteochondritische  Pseudoparalyse. 
Die  typische  SäuglingsphalangitLs  kann  auch  im  späteren  Alter  vor- 
kommen. 

Differentialdiagnostisch  kommt  nur  die  scrophulöse  Spina  ventosa 
in  Betracht.  Die  Diagnose  ist  nur  dann  schwierig,  wenn  eine  einzige 
Phalange  erkrankt  ist  und  kein  Exanthem  nachweisbar.  Sind  alle 
Phalangen  aufgetrieben  oder  nur  die  Grundphalangen  erkrankt,  so  kann 
«8  nur  Syphilis  sein.  Letztere  macht  nie  Eiterungen,  nie  Rötungen 
•der  Haut.  Die  spezifische  Behandlung  erreicht  stets  glatte  Heilung 
in  wenigen  Wochen. 

He  ab  n  er  fragt  an,  ob  Sektionsberichte  Torliegen.  Hochsinger 
antwortet,  es  sei  kein  Kind  an  der  Erkrankung  gestorben,  also  bisher  keine 
Sektion  gemacht  worden. 

Sitzung  vom    18.  September,    9^/^  Uhr   Vorm. 

gemeinschaftlich  mit  Abteilung  für  innere  Medizin  und  Hygiene. 

Vorsitzender:  Heubn er- Berlin« 

E.  Ponfick- Breslau:  Referat  über  die  Beziehungen  zwischen 
Scrophulöse  und  Tuberkulose. 

Seit  1884,  in  welchem  Jahre  Koch  die  Mitteilung  machte,   dass 
Impfung    mit    scrophulösen  Bestandteilen  genau  dieselben   Folgen  nach 
sich  ziehe,  wie  die  mit  tuberkulöser  Substanz,    glaubte    man,    es    liege 
vkein  Grund  yor,  die  in  Ursache  und  Wirkung    so    enge    mit    einander 
verknüpften  Dinge  zu  trennen,    es  sei  kein  Zweifel,    dass  beide    ihrem 
innersten  Wesen    nach    übereinstimmen.      Ausgehend    von    der    tuber- 
kulösen Natnr  des  sekundär  ergriffenen  Organs  lag  es  nahe,  die  gleiche 
Ursache  für  die  an  der  Haut,  Conjunctiva  etc.    auftretenden    primären 
Affektionen     dasselbe     anzunehmen.        Doch     hier    ist    der    Nachi^'eis 
•schwierig,  da  das  Virus    stets    in  Bewegung    sich    befindet.      Deniaoch 
gelingt  es  seit  Kenntnis  der  Tuberkelbacillen,    manche  Infektionen     für 
tuberkulös  zu  erkennen,  die  früher  nicht  als  solche    galten.      Es    glebi 
unzweifelhaft  eine  Invasion  auch  ohne  sichtbare  Eingangspforte  (DaJ^n^' 
Schleimhaut,     Bronchialschleimhaut).       Eine     sichtbare     Eingangspforte 
bieten  die  Kopfeczeme,  Mandelentzündungen,  Mittelohrkatarrhe  etc.,    <iiet 
an  sich  nicht  tuberkulöser  Natur,    bei  langer  Dauer    gelegentlich    ».iich 
<<len    Tuberkelbacillen    als    Eingangspforte    dienen.      Anfänglich    üiaden 
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•«ich  nur  Sti^phylokokken,  Streptokokken,  Pneqmokokken  und  auch 
«Gonokokken.  Die  durch  diese  entstehenden  Knoten  fallen  nicht  der  Ver- 
käsuQg  anheim,  sondern  einem  mehr  achleimigen  oder  eitrigen  Zerfall, 
oder  es  bleibt  bei  der  einfachen  Hyperplasie.  Die  scrophulösen  Drüsen 
•dagegen  treten  meist  an  Terschiedenen  Stellen  zugleich  auf,  entwickeln 
^ich  langsam  und  fallen  der  Verkäsung  anheim.  Auch  heute  ist  das  Dunkel, 
welches  über  die  pseudoleukaemischen  Tumoren  liegt,  noch  nicht  gelichtet. 
IBs  giebt  zweifelsohne  yerschieden^rtige  Infektionen,  die  sie  hervorrufen, 
und  die  Tuberkulose  kann  leicht  zu  ^iner  bestehenden  anderen  Infektion 
hinzutreten.  Adenoide  Vegetationen  bilden  nur  eine  fakultative  Tuber- 
kulose; in  den  meisten  Fällen  ist  die  dabei  auftretei^de  Jjymphadenitis 
nicht  tuberkulöser  Natur.  Im  Ohrenfluss  finden  sich  nur  selten  Tuberkel- 
bacillen,  meist  nur  Keime,  die  andere  Entzündungen  erregen.  Iliaher 
bieten  die  akuten  Erkrankungen  der  Paukenhöhle,  teilweise  w^  die 
«chronischen,  eine  günstige  Prognose;  meist  gelingt  es  erst  in  späten 
:Stadien,  TuberkelbucUlen  nachzuweisen.  Scrophulose  als  klis^ischer 
rSammelbegriff  umfasst  eine  Menge  Vorgänge,  die  ätiologisch-bakteriologisch 
durchaus  verschieden  sind,  ebenso  pathologisch-anatomisch  und  histo- 
logisch. Die  Scrophulose  ist  nicht  stets  ^ne  lokalisierte  Tuberkulose, 
ebensowenig  eine  Form  der  kindlichen  Tuberkulose,  man  müsste  denn 
jAÜe  durch  gutartige  Infektion  veranlassten  Drüsentumoren  aussch Hessen, 
was  klinisch  ohne  weiteres  nicht  möglich  ist.  Warum  ßträuben  wir 
uns  also,  den  Begriff  Scrophulose  über  den  Haufen  zu  werfen,  da  doch 
rgrundverschiedene  Dinge  darunter  zusammen gefasst  werden.  Die  die 
scropbu lösen  Tumoren  hervorrufenden  Infektionen  zerfallen  in  drei 
<5ruppen: 

1 .  Die  Entzündung  entsteht  durch  Eiterungen  (pyogene  Scrophulose), 

2.  durch  tuberkulöses  Virus  (tuberkulöse  Scrophulose), 

3.  die  Mischinfektionen:  a)  primär  eitrige, 

b)  primär  tuberkulöse  (z.  B.  Lupus;. 

Ausser  der  durch  Infektion  nachweisbar  entstandenen  Scrophulose 
igiebt  es  noch  eine  Menge  allgemeiner  Erscheinungen  eigenartiger  Natur,  die 
unter  den  Begriff  der  scrophulösen  Konstitution  fallen.  Sie  ist  entweder 
jgenerell  oder  individuell.  Die  geqerelle  Anlage  besteht  ixi  einer  Eigen- 
tümlichkeit des  Baues  der  Gewebe,  das  eine  grössere  Aufnahmefähigkeit  für 
krankhafte  Stoffe  besitzt.  Die  Ursache  liegt  im  Saftreichtum  und  der 
dockeren  Zwischensubstanz.  Sobald  durch  Katarrhe  der  Lymphstrom  be- 
schleunigt wird,  kann  es  an  Lymphstauungen  nicht  fehlen;  hierauf  beruhen 
jnanche  Schwellungen  undWulstungen  bleibender  Art.  Diese  Zustände  finden 
sich  nur  bei  bestimmten  Individuen,  ihr  histologischer  Nachweis  ist 
allerdings  nicht  erbracht.  Ein  anderes  Moment  genereller  Art  ist  die 
«erhöhte  Anlockbarkeit  der  Leukocyten  bei  einzelnen  Individuen,  sie 
reagieren  auf  kleine  Verletzungen  oft  ungewöhnlich  stark.  Worin  diese 
Eigentümlichkeit  ihren  Grund  hat,  ist  bisher  nicht  aufgeklärt.  Man 
sieht,  Scrophulose  und  Tuberkulose  werden  allzu  oft  identificiert.  Die 
individuelle  Anlage  kann  nur  gesucht  werden  in  der  Zusammensetzung 
-des  Blutes. 

Schluss:  Das  Wort  Scrophulose  als  eigener  Krankheitsbegriff  hat 
:fiich  überlebt,    es  bleibt  nur  die  Bedeutung  einer  Constitutionsanomalie 
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übrig,  einer  teils  angeborenen,  teils  erworbenen  höheren  Reizbarkeit 
auf  Infektionen.  Es  ist  unerlässlich,  durch  eifrige  Forschung  auf 
diesem  Gebiete  eine  scharfe  anatomisch  -  klinische  Begriffsbestimmung 
festzulegen. 

2.  £.  Fe  er- Basel:  Korreferat;  Prophylaxe  der  Tuberkulose  im 
Kindesalter. 

In  der  t^rophylaxe,  besonders  im  Eindesalter,  liegt  der  Schwer- 
punkt des  Tuberkulosekampfes.  Die  Häufigkeit  der  Tuberkulose  im 
Eindesalter  ist  erschrecklich  gross;  in  30  —  40  pCt.  aller  Sektionen 
finden  sich  latente  Herde  Ton  Tuberkulose.  Die  kindliche  Tuberkulose, 
in  den  ersten  Lebensmonaten  sehr  selten,  steigt  bis  Ende  des  ersten 
Jahres  zum  Maximum,  mit  3  Jahren  schon  wieder  starker  Abfall,  in 
den  Jahren  5  — 10  sehr  selten.  Piacentare  Infektion  ist  sehr  selten^ 
das  neugeborene  Eind  jedoch  sehr  stark  tuberkulöser  Infektion  aus- 
gesetzt, und  zwar  weitaus  am  häufigsten  durch  die  Luftwege,  weniger 
häufig  durch  den  Darm.  Tuberkulöse  Lymphdrüsen  am  Halse,  die  sehr 
häufig  vorkommen,  haben  ihre  primäre  luvasionsstelle  meist  in  der 
Schleimhaut  von  Mund  und  Rachen  und  der  primären  Tuberkulose 
der  Gaumenmandel.  Die  Tuberkulose  der  Erwachsenen  ist  nur  selten 
ein  Aufflackern  einer  aus  der  Eindheit  stammenden,  latent  gewordenen 
Tuberkulose.  Bei  Eindem  besteht  mehr  Neigung  zur  miliaren  Form, 
seltener  die  indurative,  viel  hi^ufiger  Erweichung.  Die  Theorie  der 
Disposition  zur  Tuberkulose  macht  immer  mehr  der  Lehre  von  der 
Infektion  Platz.  Ohne  Zweifel  aber  spielt  die  Disposition  dennoch 
eine  Rolle,  wenn  auch  die  geringere.  Werden  z.  B.  Einder  einer 
tuberkulösen  Mutter  gleich  nach  der  Geburt  von  der  Mutter  entfernt, 
so  erkranken  sie  nur  selten, 

Einder  werden  nicht  tuberculös  geboren,  sondern  meist  von  den 
Eltern  infiziert,  daher  Pflicht  der  Aerzte  Tuberculöse,  von  der  Ehe 
abzuraten. 

Die  Prophylaxe  besteht  in  hygienischen  Maassnahmen.  Die 
Tuberculöse  ist  eine  Wohnungskrankheit,  je  dichter  die  Bevölkerung,, 
desto  mehr  Tuberculöse.  Dies  ist  für  Einder  um  so  verhängnisvoller, 
als  die  kinderreichsten  Familien  am  schlechtesten  wohnen.  Schuld 
daran  sind  die  bedrängte  Lage  einerseits,  andererseits  aber  auch  die 
blasierte  Genusssucht  der  niederen  Stände  —  Alcohol.  Tuberkel- 
bacillen  sind  nicht  ubiquitär,  sondern  fast  nur  in  geschlossenen,  dunklen 
Wohnungen.  Das  Sonnenlicht  ist  ihr  stärkster  Feind,  helles  Tageslicht 
weniger;  in  dunklen  Wohnungen  halten  sie  sich  wochenlang.  Daher 
ist  Verkehr  mit  Tuberculosen  in  geschlossenen  Räumen  thunlichst  zu 
vermeiden,  staatlich erseits  Wohnungsgesetze  zu  erlassen.  Bestes  Schutz- 
mittel gegen  Tuberculöse  ist  Reinlichkeit  nach  jeder  Richtung  hin, 
Waschen  der  Einder,  der  Spielzeuge,  des  Bodens,  auf  dem  die  Einder 
herumrutschen,  Verbot  der  Lutscher,  Vermeiden  des  Eüssens,  des  Vor- 
kostens der  Speisen,  Fingerlutschen,  Nasenbohren,  Ausspucken,  Gebrauch 
nur  eines  eigenen  Taschentuches.  Erhaltung  guter  Luft  in  den 
Wohnungen,  namentlich  im  Winter.  Im  Einderzimmer  kein  Polster 
oder  Teppich  etc.     Am  gefahrlichsten  ist  für  das  Eind  die  Tuberculöse 
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der  Mutter,  tuberculöse  EindermädcheD.  Die  Milch  muss  Avenigstens 
pasteurisiert  gegeben  iverden,  so  lange  keine  Impfung  der  Milchkühe 
obligatorisch.  Aufenthalt  und  Bewegung  im  Freien  sehr  wichtig,  sie 
stählen  die  Widerstandskraft  und  verhindern  die  Infection,  dali^r 
werden  auch  Knaben  von  10 — 15  Jahren  viel  seltener  tuberculös  als 
Mädchen  desselben  Alters.  Für  kleine  Kinder  sind  gut  geleitete 
Krippen,  für  etwas  ältere  Kinder  Kindergärten,  für  Schulkinder  Ferien- 
kolonien, Halbkolonien  einzurichten.  Sool-  und  Seebäder  leisten  Hervor- 
ragendes. Gründung  von  besonderen  Kinderheilstätten  mit  dem  Zwecke, 
schwächliche  und  von  schweren  Krankheiten  rekonvalescente  Kinder  bis 
zur  völligen  Kräftigung  aufzunehmen,  ist  für  jede  Stadt  ein  Bedürfnis. 
Auf  diesem  Gebiete  der  Prophylaxe  ist  manches  geschehen,  aber  es 
bleibt  noch  viel  mehr  zu  thun  übrig.  Sehr  wünschenswert  wäre  es, 
wenn  der  Staat  der  Sache  sich  ihrer  Wichtigkeit  gemäss  annehmen 
würde. 

Falkenheim-Königsberg  weist  auf  die  hygienisch  ansserordentiich 
günstig  wirkende  Einrichtung  eines  „Comite's  zur  Beförderung  des  Badens 
und  Schwimmens  der  Schulkinder**  in  Königsberg  hin. 

Griesbach-Basel-Mühlhausen:  Man  solle  den  hygienischen  Unterricnt 
in  den  Schulen  einfuhren,  den  Begriff  der  wahren  ReinTicbkeit  don  Kindern 
zeitig  lehren.  Er  empfiehlt  Anstellung  von  Schulärzten,  die  in  der  Anstalt 
wohnen  und  zum  Lehrkörper  gehören.  Bei  Aufnahme  der  Schüler  sollen  sie 
auf  ihren  Gesundheitszustand  geprüft  werden.  Der  Lehrplan  muss  der 
Physiologie  und  Hygiene  angepasst  werden,  häusliche  Arbeiten  sind  eio- 
znschränken,  es  soll  keia  Turnunterricht  zwischeu  wissenschaftlichen  Stunden 
gegeben  werden. 

Sitzung  vom   18,  September,  nachmittags  3   Uhr, 

Vorsitzender  Falkenheim- Königsberg. 

I.  Vortrag  Heubner-Berlin:  Ueber  einen  Rückenmarkstumor. 

Ein  Mädchen  von  6  Jahren  fiel  im  August  1898,  verrenkte  den 
Arm.  4 — 5  Wochen  später  erkrankte  es  an  Krämpfen.  Juni  1899 
wurde  es  bettlägerig  wegen  totaler  Lähmung,  zu  der  sich  Erblindung 
mit  Sehnervenatrophie  hinzugesellte.  Dreiviertel  Jahre  nach  der  ersten 
Erkrankung  kam  es  in  Behandlung  und  zeigte  die  gewöhnlichen  Symp- 
tome des  chronischen  Hydrocephalus,  ausserdem  Krämpfe  verschiedenster 
Art,  in  deren  Beginn  Schluchzen,  zu  Ende  derselben  Erbrechen  und 
nachher  nicht  vollständig  beeinträchtigtes  Bewusstsein.  Die  Patellar- 
reflexe  waren  aufgehoben,  passive  Lageveränderung  schmerzhaft,  Haut 
dagegen  nicht  hyperaesthetisch.  Die  Diagnose  wurde  auf  chronischen 
Hydrocephalus  gestellt,  Rückenmarkserkrankung  jedoch  als  nebenher  be- 
stehend angenommen.  Das  Kind  starb  ungefähr  13  Monate  nach  dem 
Fall.  Die  Section  bestätigte  den  Hydrocephalus,  kein  Tumor  im  Gehirn. 
Das  Rückenmark  zeigte  an  6  verschiedenen  Stellen  Anschwellungen,  die 
durch  6  streng  von  einander  getrennte  Tumoren  veranlasst  waren. 
Mikroskopisch  fand  sich  complette  Degeneration  der  Hinterstränge. 
Die  Tumoren  bestehen  aus  proliferierter  Glia,  zwischen  den  Tumoren 
ist  das  Rückenmark  mit  Ausnahme  der  Hinterstränge  ganz  normal. 
Die  Hinterstränge  sind  degeneriert,    bieten    jedoch    nicht    das  Bild  der 
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gewöhnlichen,  z.  B.  tabischen  Degeneration,  sondern  die  Degeneration 
ist  hier  entstanden  durch  eine  strangförmig  sich  fortsetzende  ßliose, 
die  im  Auschluss  an  eine  QÜQmatose  entstanden  ist;  eine  Auffassung, 
die  Ton  französischen  Autoren  bereits  früher  acceptiert  ist.  Es  ist  also 
eine  primäre,  diffuse  Geschwulstbildung,  welche  die  Degeneration  Ter- 
ursachte,  keine  secundäre  Degeneration  etwa  durch  Druck  der  Tumoren. 
Dafür  spricht  besonders  ein  kleiner  Tumor  im  2.  Dorsalsegnient  und 
besonders  auch  der  Umstand,  dass  die  Degeneration  sich  weiter  herab 
erstreckt,  als  eine  einfache  secundäre  Degeneration.  Der  Fall  igt  ent- 
schieden von  principieller  Bedeutung.  Die  Auseinandersetzungen  wurden 
durch  Lichtbilder  den  Zuhörern  demonstriert. 

n.  Vortrag  H.  y.  Ranke-München:  Zur  chirurgischen  Be- 
handlung des  nomatösen  Brandes. 

Nach  einigen  Worten  über  Aetiologie,  Symptomatologie  und  bis- 
herige Behandlung  der  Noma  demonstriert  Redner  an  einer  Anzahl 
Photographien  von  drei  nomatösen  Kindern  die  Erfolge  der  chirur- 
gischen, recht  frühzeitigen  Behandlung.  Durch  die  Beobachtung  dieser 
Fälle  hat  er  sich  überzeugt,  dass  bei  Vorhandensein  günstiger  Lebens- 
bedingungen durch  ausgiebige,  möglichst  frühzeitige  Entfernung  der  er- 
krankten Massen  mit  dem  Messer  viel  schönere  Resultate  erzielt 
werden,  als  es  durch  die  bisher  übliche  Aetzung  mit  anorganischen 
Säuren  möglich  war. 

Falken  he im-Köoif^sberg  fragt  ed,  ob  sich  jemals  Diphtheriebacilleo 
gefunden  haben. 

v.  Hanke  antwortet,  dass  sich  Kokken  verschiedener  Arten,  aber  nie 
Diphtheriebacillen  gefunden  haben. 

III.  Vortrag  E.  Ungar-Bonn:  Ueber  chronische  Peritonitis 
und  peritoneale  Tuberculose  bei  Kindern. 

Während  man  früher  die  einfache  chronische  Peritonitis  bei 
Kindern  für  sehr  häufig  hielt,  mehren  sich  jetzt  die  Stimmen  dafür, 
dass  es  eine  solche  ohne  Tuberculose  nicht  gebe.  Der  leichte  Verlauf 
einer  exsudativen  Peritonitis  spricht  nicht  gegen  Tuberculose.  Die 
Ueberimpfung  des  Exsudates  oder  Injection  des  Exsudates  einer  an- 
«cbeinend  einfachen  exsudativen  chronischen  Peritonitis  hat  doch  fast 
stets  Tuberculose  des  inficierten  Tieres  zur  Folge.  Die  histologische 
Untersuchung  der  bei  Laparatomie  gefundenen,  anscheinend  nicht 
tuberculösen  Knötchen  ergiebt,  dass  dieselben  in  sclerotischem  Rück- 
gange befindliche  Tuberkel  sind.  Ucberhaupt  alle  bisher  zu  Gunsten 
der  idiopathischen,  exsudativen,  chronischen  Peritonitis  angeführten 
Argumente  verlieren  bei  genauer  Untersuchung  immer  mehr  an  Beweis- 
kraft. Redners  Standpunkt  ist  kurz  folgender:  „Wenn  ich  die  Mög- 
lichkeit einer  idiopathischen,  exsudativen,  chronischen  Peritonitis  auch 
nicht  unbedingt  ausschliesse,  so  halte  ich  dieselbe  doch  für  un- 
gemein selten.'" 

Die  chronische  tuberculose  Peritonitis  ist  aber  ungemein  viel 
häufiger  als  gewöhnlich  angenommen  wird.  Das  Kindesalter  stellt  ein 
grosses  Contingent   dazu.     Diese  Krankheit    wird    aber    gar    zu     leicht 
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liberseheb,  b^ohdBn  die  leichteren  Formen,  zumal  sie  nicht  die  Tendenz 
zu  grösffe^r  Ehtwicklung  zeigen.  Ihr  Auftreten  ist  meist  keih  difftises, 
sondern  ein  mehr  circumscriptes  und  daher  für  diese  Fälle  Wenigstens 
der  Name  Tuberculose  des  Peritoneums  Vorzuziehen«  Die  Symptom^ 
sind  hochgradige  Anämie,  starke  Abmagerung,  vergrösserter  Umfang  des 
Abdomens,  Erweiterung  der  Hautvenen  auf  dem  Abdomen.  Auf  Druck 
ist  das  Abdomen  gewöhnlich  nicht  allenthalben,  aber  doch  fast  stets 
an  der  einen  oder  andern  Stelle  je  faach  Sitz  der  ci4'c\itti8crij)ten  Tuber- 
culose empfindlich,  obschon  nicht  immer  Tumoren  deutlich  palpabel 
sind.  Letzterer  Umstand  ist  auch  fttr  die  Diagnose  durchaus  nicht  er- 
forderlich. Percutorlsch  würde  es  gelingen,  yiel  häufiger  Exsudate  nach- 
zuweisen, wenn  man  dem  vorhandenen  Exsudat  mehrere  Minuten  Zeit 
lies^e,  sich  nach  der  tiefstgelegenen  Stelle  hinzubewegen;  ausserdem 
empfiehlt  es  sich,  den  Finger  nicht  zu  sehr  einzudrücken,  nicht  zu 
stark  zu  t)erkutieren.  Die  Menge  des  Exsudates  wechselt  sehr,  was  bei 
der  starken  Resorptions-  und  Exsudationsfahigkeit  des  Peritoneums  nicht 
Verwundern  kann. 

Zur  Sicherung  der  Diagnose  ist  Tuberculininjection  nur  mit  Vor- 
sicht zu  verwenden.  Die  Prognose  hält  Redner  nach  seinen  Beobach- 
tungen nicht  für  so  ungünstig  als  bisher  angenommen  wurde.  Therapie: 
Ruhe,  Schmierseifeneinreibungen,  Jodelsenpräpatate.  Der  Bericht  Über 
einige  typische  Fälle  zeigt,  dass  der  Erfolg  der  Laparotomie  bei  den 
leichteren  exsudativen  Fällen  kein  besonders  günstig(^r  ist,  wenn  auch 
keine  Verschlimmerung  dadurch  bedingt  wurde,  bei  schweren  Fällen 
jedoch  lässt  sich  von  der  Laparotomie  noch  ein  Erfolg  erwarten,  wenn 
alles  andere  versagt.  Daher  sollte  die  Laparotomie  nicht  ohne  weiteres 
bei  der  chronischen  exsudativen  Peritonitis  tuberculosa  erfolgen,  vor 
allem  nicht  in  leichteren  Fällen,  bei  welchen  medikamentöse  und 
diätetische  Behandlung  bei  weitem  vorzuziehen  sind. 

Siegert-Strassburg:  Die  nicht  tuberculose,  chronische  Exsndativ- 
peritonitts  ist  durch  klinisch  wohl  beobachtete  und  durch  Autopsie  bestätigte 
Fälle  bewiesen.  Der  grosse  Lymphsack,  die  Bauchhöhle,  neigt  doch  za  sehr 
zur  Infection  durch  Tuberkelbaciilen,  als  dass  man  annehmen  dürfe,  eine 
chron.  tub.  P.  könne  ohne  Auftreten  von  Tuberkeln  auf  dem  Peritoneum 
ohne  Auftreten  von  Bazillen  im  Exsudat  verlaufen.  Eine  tub.  P.  zu  diagnosti- 
zieren, geht  wohl  nur  an,  wo  entweder  Tuberkel  oder  Tuberkelbaciilen  im 
Peritoneum  oder  den  abführenden  Lymphbahnen  nachgewiesen  werden.  Da« 
Auftreten  der  chronischen,  nicht  tuberculösen  P.  ist  bei  Kindern  wie  auch 
Erwachsenen  allerdings  recht  selten. 

Heubner-Berlin:  Fälle  wie  die  von  Siegert  angeführten  kommen 
vor,  aber  in  Norddeutschland  wenigstens  kann  ich  nicht  zugeben,  dass  sie 
häufig  sind;  ich  selbst  habe  2  derartige  Fälle  gesehen  und  nur  bei  Er- 
wachsenen, nicht  bei  Kindern.  Bei  Kindern  würde  ich  mir  jedenfalls  lange 
überlegen,  ehe  ich  eine  andere  als  tub.  chron.  P.  annehmen  würde.  Uebrigens 
haben  wir  zur  differcntiellen  Diagnose  eine  Anzahl  Anhaltspunkte,  auf  die 
ich  nicht  weiter  eingehen  möchte. 

Hochsinger-Wien  betont,  dass  es  für  ihn  sicherlich  auch  eine 
chronische,  nicht  tuberculose  Exsudativperitouitls  im  Kindesalter  giebt,  und 
erinnert  an  das  Auftreten  chronischer  Pcritouoalergüsse  nach  Darminfluonza 
und  Enteritis  follicularis,  welche  spontan  nach  Wochen  und  Monaten  heilen. 
In  2  Fällen  von  chron.  Peritonealtuberculose  trat  trotz  der  Incision 
Recidive  ein. 
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\Jngar  (Schlusswort):  Die  von  Herrn  Siegert  angeführte  Erkrankung 
ist  jedenfalls  eigenartig  und  höchst  selten.  Im  übrigen  fehlt  heut.e  für  die 
Existenz  einer  idiopathischen  Peritonitis  jede  pathologisch-anatomische  Grund- 
lage. Die  wenigen  Sektionsergebni^se,  die  zu  Gunsten  derselben  angeführt 
\rerden,  haben  sich  als  nicht  stichhaltig  erwiesen.  Herrn  Hochsinger 
möchte  ich  doch  bitten,  die  Laparotomie  für  die  schweren,  sonst  aussichts- 
losen Fälle  nicht  zu  verwerfen. 

IV*  Vortrag  C  am  er  er  jun.- Stuttgart:  Chemische  Zusammen- 
setzung des  Neugeborenen. 

Zu  den  3  bereits  bekannt  gegebenen  Analysen  von  Leichen  Neu- 
geborener kann  C.  noch  einen  vierten  Fall  hinzufügen.  Auf  Grund  der 
in  diesen  vier  Fällen  gefundenen  Resultate,  die  sich  auf  Gewicht, 
Wasser,  Trockensubstanz,  Fettgehalt,  Asche,  Eiweiss,  Leim  und 
Extractivstoffe  erstrecken,  unterscheidet  er  zwischen  fetten  und  mageren 
Kindern.  Der  Durchschnitt  an  Fettgehalt  bei  fetten  Kindern  beträgt 
14,9  pCt.,  bei  mageren  10,5  pCt.  Es  fragt  sich  nun,  wo  bleibt  bei 
den  Magern  das  Fett.  Vertheilt  er  die  4,4  pCt.  fehlendes  Fett  der 
Magern  nach  Massgabe  des  Prozentsatzes,  so  vertheilt  sich  das  Minus 
an  Fett  so,  dass  die  chemische  Zusammensetzung  aller  Kinder  procen- 
tualiter  die  gleiche  ist.  Die  Auseinandersetzungen  Redners  werden 
durch  3  übersichtliche  Tabellen  erläutert. 

V.  Vortrag  J.  G.  Rey -Aachen:  Ueber  eine  bisher  nicht  be- 
achtete Contraindication  der  Phimosenoperation,  die  Cystitis 
mucosa  der  Kinder. 

Der  Begriff  Phimosis  congenita  ist  in  den  chirurgischen  Lehr- 
büchern nicht  klar  genug  umgrenzt.  Die  meisten  Autoren  rechnen  die 
nach  V.  Bokai's  unzweifelhaft  richtigen  Angaben  aus  dem  Jahre  1860 
vollständig  physiologische  Phimosis  der  Neugeborenen  auch  dazu  und 
erwecken  daher  die  Vorstellung,  als  ob  dieser  physiologische  Zustand 
pathologisch  sei.  Redner  bedauert,  dass  die  durchaus  richtigen  An- 
gaben V.  Bokai^s  nach  40  Jahren  noch  nicht  zur  allgemeinen  An^ 
erkennung  gekommen  seien.  Um  grössere  Klarheit  zu  schaffen,  schlägt 
er  vor,  den  Begriff  Phimosis  congenita  zu  theilen  in  1.  die  physio- 
logische Ph.  cong.,  wie  sie  sich  bei  allerg  neugeborenen  Knaben  mit 
wenigen  Ausnahmen  findet  und  nach  wenigen  Jahren  von  selbst  dem 
bei  Erwachsenen  physiologischen  Zustande  weicht;  2.  die  pathologische 
Ph.  cong.,  sie  ist  entweder  eine  vom  ersten  Lebenstage  ab  bestehende, 
die  Urinentleerung  erschwerende  Enge  der  Vorhaut,  oder  aber  eine  nach 
dem  8.  Lebensjahre  noch  persistirende,  dem  bei  Neugeborenen  physio- 
logischen Zustande  ähnliche.     Letztere  beiden  bedingen  eine  Operation. 

Diese  mangelhafte  Präcision  macht  er  verantwortlich  für  die  sich 
immer  mehr  ausbreitende  Lust  der  Aerzte,  alle  Neugeborenen  für  phimosis- 
krank  zu  erklären  und  zu  operieren.  Ohne  über  diese  Erscheinung  sich 
ein  Urteil  erlauben  zu  wollen,  giebt  er  an  der  Hand  seiner  ausgedehnten 
Erfahrungen  auf  diesem  Gebiete  die  Schilderung  eines  bisher  nicht 
beachteten  Krankheitszustandes,  der  eine  Contraindication  der  Phimosis- 
operation  bietet,  wenigstens  so  lange  er  besteht.  Wie  Urinuntersuchungen 
ergaben,    handelt    es    sich    um  eine  Cystitis  der  Säuglinge,    die   ausser 


72.  NatarforscherrVersammluDg  in  Aachen.  663 

dem  mikroskopischen  Urinbefunde  ein  deutliches  klinisches  Bild  er- 
kennen lässt.  Die  Annahme  aller  Autoren,  dass  die  Cystitis  bei  Säug- 
lingen ein  seltenes  Vorkommnis  sei,  ist  also  in  das  gerade  Gegenteil 
nmzuändem.  Das  auffälligste  Symptom  ist  der  scharfe ,  Geruch  der 
Windeln  nach  Salmiak,  der  besonders  des  Morgens  stark  ist.  Ein 
weiteres  Symptom  ist  ein  Eczem  der  unteren  Eörperhälfte  ganz  charak- 
teristischen Aussehens,  das  sich  nach  Localisation,  Aussehen  und  Verlauf 
Tom  gewöhnlichen  Intertrigo  leicht  unterscheiden  lässt.  Im  folgenden 
zeigt  Redner,  wie  das  Auftreten  dieses  Eczems  an  der  Präputialöffnung 
oder  an  dem  Orilicium  ezternum  urethrae  zur  Urinverhaltung  führen 
kann  und  in  der  That  sehr  häufig  dazu  führt.  Und  weiter,  dass  die 
Fhimosisoperation  die  durch  das  Eczem  veranlasste  Urinverhaltung 
nicht  beseitigen  kann,  wohl  aber  nicht  selten  von  den  unangenehmsten 
und  verhängnisvollsten  Folgen  begleitet  ist.  Es  kommt  gradatim  zu 
Dilatation  der  Harnwege  und  des  Nierenbeckens,  zu  Cystitis  purulenta, 
Pyelonephritis,  Urinfisteln  und  schliesslich  zum  Exitus  lethalis.  Die 
nicht  selten  beobachtete  Verengerung  des  Orificium  extemum  urethrae 
und  daraus  resultierende  Enuresis  hält  er  ebenfalls  für  eine  Folge  der 
unzeitig  vorgenommenen  Fhimosisoperation  oder  einer  defecten  Vorhaut. 
Er  kommt  zu  folgenden  Schlusssätzen: 

1.  Der  Begriff  der  Phimosis  congenita  der  chirurgischen  Lehr- 
bücher ist  so  zu  fassen,  dass  Missverständnisse  nicht  möglich  sind. 

2.  Die  Urinretention  der  Kinder  ist  viel  häufiger  eine  Folge 
einer  bestehenden  Cystitis  als  einer  Phimose. 

3.  Bei  bestehender  Cystitis  soll  zuerst  für  deren  Beseitigung  ge- 
sorgt werden  und  eine  Fhimosisoperation  nur  dann  vorgenommen 
werden,  wenn  ein  mechanisches  Hindernis  anders  nicht  zu  beseitigen 
ist.  Dies  verlangt  er  deshalb,  weil  durch  Beseitigung  der  Cystitis  eine 
Phimosenoperation  meist  zu  vermeiden  ist,  andererseits  bei  bestehender 
Cystitis  ein  operativer  Eingriff  in  der  Nähe  des  Harnröhrenausganges 
für  das  Kind  verhängnisvoll  werden  kann. 

4.  Die  Cystitis  der  Säuglinge  ist  eine  sehr  häufige  Krankheit. 

VI.  Vortrag  F.  Seiter-Solingen:  Demonstration  eines  Fleisch- 
zerkleinerungsapparates. 

5.  demonstriert  einen  Apparat,  der  bei  leicht  zu  bewerkstelligender 
Reinigung  die  Möglichkeit  bietet,  gekochtes  oder  rohes  Fleisch  zu  zer- 
reiben und  gänzlich  von  den  sehnigen  Bestandteilen  zu  reinigen.  Der 
Apparat  wurde  nach  S.'s  Angaben  konstruiert  und  ist  sehr  leicht  zu 
handhaben. 

4.  Sitzung  am  20.  September,  Vorm.   9^/4  Uhr. 

Vorsitzender:    v.  Jürgensen. 

Gemeinsame  Sitzung  mit  Innere  Medizin  und  Pliarmacologie. 

1.  W.  His  jun. -Leipzig:  Ueber  Erteilung  von  ärztlichen 
Gutachten  über  neu  erfundene  Arzneimittel. 

Correferenten:  R.  Kob er t- Rostock,  A.  Eichengrün-Elberfeld, 
Th.  Kaiser,  Landrichter,  Aachen. 


064  SitsnDgsberichte. 

Dib  AufifÜhrungen  von  His   gipfeln  in  folgenden  Thesen: 

A.  Die  Regelung  der  Beziiehuhgen  zwischen  Industrie,  phaiv 
ihAkologiftchen  Instituten  und  ärztlichen  Gutachteii  durch  ein  za 
gründehdes  OentHilihstitUt  ist  wünschenswert. 

Ö.  1.  Die  Abgabe  ärztlicher  Atteste  und  Gutachten  direkt  an 
die  Industriellen  datf  nur  zu  deren  persönlicher  Information,  niemals- 
aber  hiit  deni  Rechte  der  Publikation  erfolgen. 

i.  Die  Empfehlung  neuer  Heil-  und  Nähr-Präparate  durch  Aerzte 
ih  der  Laienpresse  ist  unzulässig. 

3.  Bei  der  Begutachtung  neuer  Mittel  ist  grössere  Zurückhaltung 
drihgend  ZU  i^Ünschen;  die  Veröffentlichung  derselben  ist  ausschliesslich 
in  der  medizinischen  Fächpresse  zulässig. 

4.  Die  Veröffentlichungen  in  der  medizinischen  Presse  sind,  soweit 
gesetzlich    möglich,  gegen  Nachdruek  zu  Rekiamezwecken  zu  schützen» 

5.  Die  Fordet'ung  und  Annahme  von  Honorar  für  ätrtliche 
Atteste,  Gutachten    und  Publikationen  über  neue  Mittel    ist  unzulässig. 

6.  Aerzte,  deren  Erfindungen  industriell  ausgebeutet  werden,  sind 
für  die  Form  der  Reklame  verantwortlich. 

Obige  Thesen  wurden  zur  Diskussion  gestellt,  jedoch  ohne  solche 
einzeln  ohne  jeden  Widerspruch  angenommen. 

Hierauf  sprach  der  Chemiker  der  Elberfelder  Farbwerke  Herr 
A.  Eichengrün  und  beleuchtete  den  Standpunkt  der  Industrie  zu 
dieser  Frage,  der  sich  mit  den  Forderungen  der  His'schen  Thesen  sehr 
gut  vereinbart.  Aerztlicher  Optimismus  gegenüber  neaen  Mitteln  züchtet 
minderwertige  Produktion;  deshalb  soll  jedes  Mittel,  bevor  es  der 
Allgemeinheit  zum  Gebrauche  gegeben  wird,  zunächst  pharmakologisch 
und  dann  klinisch  sorgfältigst  geprüft  werden.  Die  ernste  chemische 
Industrie  bewegt  sich  in  den  Bahnen  sorgfältiger  Prüfung  und  an- 
ständiger Reklame.  Es  müssen  grössere  Anforderungen  an  die  Fabriken 
gestellt  werden,  es  ist  aber  auch  für  die  Aerzte  eine  grössere  Zurück- 
haltung im  Ausstellen  von  Attesten  erforderlich. 

Robert- Rostock  schildert  die  vorhandenen  Missstände.  Er  geisselt 
vor  allem  die  Aerzte,  welche  berufsmässig  Atteste  ausstellen.  Der 
einfache  Arzt,  der  wenig  pharmakotherapeutische  Kritik  hat,  fällt  auf 
geschickt  gehandhabte  Reklame  sehr  leicht  in  den  Fehler  der  Leicht- 
gläubigkeit. Wünschenswert  wäre  eine  Aufmunterung  und  rasche 
Erledigung  in  unserer  Pharmacopoekommission,  wenn  diese  Einrichtung 
überhaupt  nicht  als  veraltet  gelten  sollte.  Die  neueste  Nummer  der 
Pharmacopoe  ist  noch  nicht  erschienen,  aber  heute  schon  veraltet.  Die 
ärztlichen  Journale  trifft  auch  eine  Schuld  durch  Aufnahme  unzulässiger 
Reklame.  Bis  ein  staatlich  eingerichtetes  Arzneimittelprüf angsinstitut 
eingerichtet  ist,  soll  ein  Centralkomitee  aus  der  Naturforsch  er  Versamm- 
lung heraus  die  Prüfung  der  neu  auftauchenden  Arzneimittel  und 
Nahrungsmittel  übernehmen,  durch  Anfragen  bei  Aerzten,  Pharmakologen 
etc.  eine  Sammelforschung  in  grossem  Stile  veranstalten.  Die  hierzu 
nötigen  Mittel  würden  die  chemischen  Fabriken  zu  stellen  haben. 

Herr  Landrichter  Kaiser-Aachen  führt  aus,  das  ärztliche  Gut- 
achten ist  gegen  jede  unbefugte  Veröffentlichung  geschützt  nach  Mass- 
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gäbe  d^  Gesetzes,  1.  wenn  i»  bekahnt  gegebto  ist  in  Zeibtfarijften  t)tler 
durch  einen  ötfehtlich^h  Vortrag,  2.  wenh  der  Arzt  sich  nicht  aus- 
drücklich oder  stillschweigend  damit  einverstaiid^n  erklärt  hat^  dass 
seine  unmittelbare  Mitteilung  an  den  Fabrikanten  abgedrückt  werd^, 
3.  wenn  er  es  yertragsmässig  untersagt  hat. 

Der  Erfinder  ist  nur  insoweit  berechtigt,  die  Reklame  zu  beein- 
flussen, als  ihm  dieses  Recht  rönragsmässig  vorbehalten  Ist  oder  det 
Industrielle  die  Reklame  zum  Nachteil  des  tlründers  missbraucht. 

II.  Vortrag  Biedert-Hägenaü:  Werbung  für  die  Versuchs- 
anstalt für  Ernährung. 

Als  Hauptergebnis  der  in  München  beschlossenen  Werbung  legt. 
B.  einen  gedruckten  Entwurf  vor  fiXt  del-en  Durchführung  und  im 
Anschlüsse  daran  eine  Skizze  der  zukünftigen  Thätigkeit  der  Anstalt. 
Im  letzten  Jahre  hat  er  eine  Anzahl  neuer  Belegmittel  für  die  dringende- 
Notwendigkeit  einer  solchen  Anstalt  gesammelt,  die  er  der  Versammlung 
zur  Kenntnis  bringt,  sie  fordern  eine  autoritäre  Stelle,  die  hier  bessernd 
eingreift.  Dies'elbe  hätte  atich  der  Brusternährung  wieder  ihre  lebens- 
erhaltende  Herrschaft  zu  erkämpfen,  zusammen  mit  der  Agitation  ein  es  Nicht- 
arztes  des  wohlbekannten  Dr.  G.  Hirth  in  München^  der  seinerseits  für  die 
Anstalt  zu  Wirken  bereit  ist.  Die  Anstatt  soll  drei  Abteilungen 
umfassen,  eine  Säuglingsabteilung  kranker  und  gesunder  Säuglinge,  ^ne 
für  ältere  Kinder,  eine  für  Erwachsene.  Ausserdem  sollen  Stoff W€chsel- 
untersuchungen  am  normalen  Menschen  gemacht  werden  und  aus  der 
Summe  der  an  Kranken  und  Gesunden  gemachten  Beobachtungen 
Anhaltspunkte  und  Richtschnur  genommen  werden  für  gesetzliche 
Regelung  der  Produktion,  Fabrikation  und  des  Hand  eis  Vertriebs  von 
Nahrungsmitteln  und  Nährpräparaten.  Die  Anstalt  mache  durch  ihre 
Existenz  keine  andern  Institute,  seien  es  klinische,  bakteriologische, 
hygienische  oder  physiologische  entbehrlich,  sondern  wolle  sich  auf 
deren  Arbeiten  stützen.  Genaueres  findet  sich  in  „Deutsche  Praxis" 
No.   17,  III.  Jahrgang  1900. 

Zur  Diskussion  Heubner-Berlin:  Die  guten  Absichten,  die  Herr 
Biedert  mit  seinem  Plane  einer  Ernährungsanstalt  und  seinem  Werbe- 
programm zu  verwirklichen  strebt,  finden  gewiss  unser  aller  Beifall, 
aber  mit  der  Form  und  Einrichtung  einer  Anstalt,  wie  sie  B.  vorzu 
schweben  scheint,  kann  er  sich  nicht  einverstanden  erklären.  Er 
bekämpft  vor  allem  die  Idee:  ein  Centralinstitut  zum  Studium  der 
Ernährung  kranker  Kinder.  Dafür  seien  die  Kinderkliniken  mit  ihren 
Säuglingsabteilungen  da  und  hätten  auch  schon  manches  geleistet.. 
Ihre  Versuche  stehen  noch  in  der  Periode  der  Sammlung  von  Einzel- 
thatsachen;  die  Zeit  wird  kommen,  wo  allgemeine  Gesichtspunkte  sich 
ergeben  werden.  Er  wünscht  deshalb  dringend  die  möglichst  zahlreiche 
Gründung  von  Kinderkliniken  mit  SäugUngsabteilungen,  also  möglichst 
zahlreiche  Institute  zum  Studium  der  Ernährung  kranker  Säuglinge 
entstehen  zu  sehen.  Ausserdem  würden,  wenn  die  Mitarbeiter  des 
Direktors  eines  solchen  Centraliustituts  einiges  Talent  hätten,  nie  die- 
gewonnenen  Resultate  unter  einen  Hut  zu  bringen  sein;    denn  Wissen- 
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Schaft    entsteht    durch  Verschiedenheit    der  Meinungen.     Er    kann  den 
Werbern  für  das  Biedert'sche  Programm  nicht  beitreten. 

Dithmer-Schwerte:  Das  Bedürfnis  einer  solchen  Anstalt  ergebe  sich 
aus  der  grossen  Kindersterblichkeit.  Er  schlägt  vor,  für  jede  Provinz  eine 
Solche  Anstalt  zu  gründen.  Die  Kosten  sollten  die  Stadtverwaltungen  und 
Krankenkassen  tragen. 

.Falkenheim-Köni^sberg  stimmt  der  Gründung  solcher  Institote 
oiicht  zu.  Die  Ernährung  im  täglichen  Leben  sei  eine  andere  als  im  Institut 
Betreffs  der  Kinder  sei  es  wichtiger,  dafür  Sorge  zu  tragen,  dass  die  von 
Biedert  schon  seit  langem  angegebenen  Forderungen  einer  rationellen 
Milchproduktion  erfüllt  würden. 

Schlossmann-Dresden  glaubt,  dass  Falkenheim^s  Worte  gerade 
für  Errichtung  von  Nahrunssmittelprüfungsanstalten  sprächen.  Der  Staat 
würde  eher  zur  Hülfe  bereit  sein,  wenn  die  Yolksernährung  mehr  in  den 
Yordererund  geschoben  werde. 

bchatz -Rostock:  Eine  einzige  Versuchsstation  würde  zu  sehr  du 
Gepräge  ihres  Direktors  tragen.  Er  schlägt  vor,  an  den  20  Universitäten 
derartige  Versuche  anstellen  zu  lassen,  dort  werde  die  Regierung  auch  viel 
eher  bereit  sein,  die  nötigen  Mittel  herzugeben. 

Heubner  ist  von  seinen  Bedenken,  dass  normale  Säuglinge  in  einem 
40  abgeschlostienen  Institut  erkranken  würden,  auf  Grund  seiner  Erfahrungen 
der  letzten  Jahre  zurückgekommen.  Er  hält  es  mit  der  neuern  Einrichtung 
der  Säuglingsabteilungen  für  möglich,  monatelange  Versuche  auch  mit 
künstlicher  Ernährung  im  Krankenhaus  ohne  jeden  Schaden  für  den  Säugling 
fortzusetzen;  es  koste  nur  sehr  viel  Geld 

Biedert  (Schlusswort) :  Die  projektierte  Anstalt  soll  nur  nachprüfen, 
^as  in  anderen  Anstalten  neu  gefunden  ist. 

Sitzung  vom  20.  September,  nachmittags  3  Uhr. 

Vorsitzender:  Feer-Basel. 
Die  Vorträge  über  Kinderernährung  werden  gemeinsam  diskutiert. 

I.  Vortrag  Ad.  Schmidt -Bonn:  „Beitrag  zur  Säuglings- 
•ernährung'S 

Herr  Schmidt  spricht  zunächst  von  der  Saugthätigkeit  der 
Flaschenkinder,  die  ungenügend  sei;  die  Kinder  saugen  nur  sehr  wenig, 
sondern  drücken  mit  dem  Kiefer  die  Milch  aus  dem  Sauger  aus.  Die 
jetzt  gebräuchlichen  Sauger  seien  unzweckmässig,  bei  kleiner  Oeffnung 
wird  der  Sauger  comprimirt,  durch  Ansaugen  an  den  Gaumen  ent- 
ständen Bednar'sche  Aphthen.  Er  zeigt  einen  selbst  konstru- 
ierten Sauger,  der  aus  starker  Gummimasse  hergestellt,  vorne  ein 
■Schlitzventil  besitzt.  In  der  Seitenwand  ist  eine  Oeffnung,  die  von 
starkem  Wulst  umgeben  ist,  über  welchen  eine  Glocke  aus  Metali  be- 
festigt werden  kann.  Durch  die  Glocke  hindurch  bewegt  sich  eine 
Schraube,  die  durch  Vorwärts-  oder  Rückwärtsdrehen  mehr  weniger  fest 
an  die  Gummiwulst  angedrückt  werden  kann  und  so  den  Luftzutritt 
2ur  Flasche  reguliert.     Dieser  Sauger  soll   2  Monate  halteu. 

II.  Vortrag  A.  Back  haus -Königsberg:  Forschungen  über  Milch- 
Gewinnung. 

Redner  giebt  eine  Reihe  interessanter  und  wichtiger  Angaben  über 
den  Einfluss  von  Fütterung  und  Haltung  der  Milchtiere,  sowie  der  Art 
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•der  Milchgewinnung  auf  die  Haltbarkeit  und  Güte  der  Milch.  Bei 
sorgfältiger  Milchgewinnung  werden  sporentragende  Bakterienarten,  die 
sehr  schwer  abzutöten  sind,  nur  selten  in  die  Milch  gelangen,  die 
schädlichsten  Arten  können  also  ausgeschieden  werden  bei  Befolgen  der 
Vorschriften  einer  sorgfältigen  Gewinnung.  Durch  Fütterung  von 
Rübeu,  aromatischer  Stoffe  etc.  gelangen  Stoffe  in  die  Milch,  die  erst 
nach  einigem  Stehen  derselben  sich  bemerkbar  machen  und  die  Redner 
für  Fermente  hält.  Grtinfutter  sei  an  sich  vorteilhaft,  doch  können, 
wie  Sonnenburger  gezeigt  hat,  giftige  Stoffe  von  den  etwa  darin  be- 
lindlichen  Giftpflanzen  in  die  Milch  gelangen.  Sorgfältige  Fütterung 
und  reinliche  Gewinnung  der  Milch  seien  unbedingt  notwendige 
Forderungen. 

III.  Vortrag  C.  Oppen  he  im  er- München:  Beitrag  zur  künst- 
lichen Säuglingsemährung. 

Redner  plaidiert  für  Darreichung  von  unverdünnter  Kuhmilch  an 
Säuglinge.  Belege  für  die  Zweckmässigkeit  dieser  Ernährung  erbringt 
er  durch  Demonstration  von  48  graphisch  dargestellten  Curven,  welche 
die  Gewichtszunahmen  der  mit  Vollmilch  aufgezogenen  Säuglinge  dar- 
stellen. Er  vergleicht  diese  Curven  mit  den  Zunahmen,  welche  Camerer- 
Biedert  beobachteten  und  denen  seiner  eigenen  Beobachtung  bei  Fett- 
milchemährung,  und  schliesst  daraus  die  Superiorität  der  Vollmilch^ 
emährung.  Ein  einziges  Kind  aus  der  ganzen  Beobachtungsreihe  konnte 
die  Vollmilch  nicht  ertragen,  es  musste  mit  Verdünnungen  ernährt 
werden.  .  Vpllmilch  ist  die  natürlichste  künstliche  Nahrung;  sie  hat 
jedoch  einen  Nachteil:  sie  verbleibt  länger  im  Magen  als  verdünnte 
Milch,  daher  mindestens  3  stündige  Pausen  nötig.  Redner  giebt  anfangs 
7,  später  6  resp.  5  Mahlzeiten  in  24  Stunden.  Das  anfanglich  meist 
eintretende  Erbrechen  ängstigt  die  Mutter  oft  sehr,  ist  aber  nicht 
schädlich.  Zusatz  von  Kali  carbonicum  bietet  keine  besonderen  Vorteile. 
Er  glaubt  den  Beweis  erbracht  zu  haben,  dass  es  gelingt,  die  Säuglinge 
mit  unverdünnter  Milch  aufzuziehen,  und  dass  die  Vollmilch  besser  sei, 
als  jede  künstliche  Ernährung  anderer  Art. 

IV.  Vortrag:  IL  Conrads- Essen:  Welches  sind  unsere  Auf- 
gaben angesichts  der  weit  verbreiteten  Unfähigkeit  der  Mütter, 
ihre  Kinder  selbst  zu  stillen?  Redner  wendet  sich  gegen  die  Aus- 
wüchse der  Reklame  von  selten  der  Nährmittelfabrikanten  und  die 
übertriebene  Sucht  der  Chemiker,  auf  chemischem  Wege  einen  voll- 
kommenen Ersatz  für  Muttermilch  zu  gewinnen.  Letzteres  werde  stets 
unmöglich  bleiben.  Das  beste  chemisch  hergestellte  Produkt  könne 
doch  niemals  die  immunisierende  Kraft,  die  Verdauungsenzyme  der 
Muttermilch  nachahmen,  und  mit  dessen  Fütterung  werde  nie  die  Wider- 
standsfähigkeit wie  bei  Brustkindern  erzeugt  werden  können.  Es  sei 
schwierig,  eine  Statistik  der  reinen  Brustkinder  zu  erzielen,  da  doch 
meistens  früher  oder  später  Beikost  gegeben  werde;  die  grosse 
Kindersterblichkeit  erkläre  sich  zum  nicht  geringen  Teil  durch  die 
grosse  Anzahl  der  Päppelkinder.  Aufgabe  des  Arztes,  besonders  des 
Kinderarztes  sei  es,  für  Vorbereitung  der  weiblichen  Jugend  von  früher  Zeit 
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an  zu  ih^^eih  BBtufe  als  Mütter  Sorge  zu  tragen.  Der  Einfluss  müdäb  bereit» 
in  der  Schule  beginnen,  Prüfung  auf  Schultauglichkeit  bei  der  Aufnahme, 
Ferienkolonien,  Einrichtung  von  Turnunterricht  in  den  Mädchenschulen, 
Ferienspiele.  Sp&terhin  Sorge  für  Ladenmädchen  und  die  Fabrik- 
arbeiterinnen durch  alles,  was  Taberkulose  verhindern  kann  und  den 
Organistnus  kräftigt.  Verbot  des  gesundheitschädlichen  Gorsetts.  Die- 
Rinder  sollen  in  den  Schulen  bereits  die  notwendigsten  hygienischen 
Begriffe  lernen.  Die  Standesämter,  die  Hebammen  sollen  auf  die 
Vorzüge  des  Selbststillens  aufmerksam  machen;  Prämien  ausgesetzt 
werden  auf  die  Selbststillung  etwa  von  5  Rindern.  Die  Mammae  der 
jungen  Frau  sollen  rechtzeitig  vorbereitet  werden  durch  häufige 
Waschungen  und  gegen  Ende  der  Schwangerschaft  durch  Bürsten;  ein- 
gezogene Warzen  werden  durch  Tragen  kleiner  Holzringe  leicht  alimählich 
hervorgedrängt.  Ist  das  Nähren  der  Mutter '  unmöglich,  so  ist  nächst 
der  Ammenmilch  eine  gute,  sauber  gewonnene  Ruhmilch  der  beste 
Ersatz.  Er  verlangt  Rontrolle  der  Milchproduktion,  vor  allem  auch  die 
Schmutzprobe  und  Säureprobe.  Redner  spricht  von  der  vielfach 
üblichen  Strichflasche,  die  er  dahin  verbessert  hat,  dass  die  Striche 
jezt  nach  aussen  concav,  nach  innen  coovex  angebracht  werdlen. 
Gemeinsame  Diskussion  der  Vorträge  über  Rinderemährung. 

Biedert- Hagenau.  Wenn  die  Folgerungen  des  Herrn  Oppenheimer 
richtig  wären,  blieben  fast  keine  Gründe  menr  zur  Empfehlung  der  Brost 
übrig,  als  vielleicht  Bequemlichkeit  und  der  Gehalt  der  Muttermilch  aa 
Antitoxinen.  Auch  die  Bakterienfreiheit  der  Muttermilch  wäre  überüössig, 
da  ja  die  Erfolge  gleich  gut  sein  sollen  bei  der  Vollmilch.  Das  darf  im 
Interesse  der  Brustmilchernährung  nicht  unwidersprochen  bleiben.  Redner 
habe  seit  20  Jahren  mit  allen  möglichen  Nahrungs-  und  Mahlzeitsbeschrän- 
kungen Versuche  gemacht,  aber  es  gelinge  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  nicht. 
Die  anscheinend  guten  Resultate  kommen  von  dem  Bestreben  der  Herren 
her,  nur  lang  beobachtete  Fälle  zn  bringen,  dabei  fallen  aber  die  schlecht 
reagierenden  und  gestorbenen  Kinder  aus.  Beweisend  sind  solche  Versuche 
nur,  wenn  alle  Kinder  des  die  Versuche  machenden  Arztes  so  ernährt  werden, 
und  die  schlecht  verdauenden  etc.  auch  alle  angegeben  werden. 

H e üb n er- Berlin  kann  sich  den  Ausführungen  Biedert's  nicht  an- 
schliessen.  Wenn  an  3  verschiedenen  Orten  (Paris,  Amsterdam,  München) 
Hunderte  von  Säuglingen  monatelang  mit  reiner  Kuhmilch  bei  gutem  Gedeihen 
ernährt  werden,  so kannmandochnichtmehrvon  ausnahmsweise  herausgesuchten 
Kindern  reden.  £s  ist  ein  Segen,  dass  man  jetzt  endlich  an  verschiedenen 
Stellen  bemüht  ist,  an  grösserem  Material  Thatsachen  zu  sammeln,  deren 
^nan  noch  in  grösserer  Menge  bedarf,  ehe  man  eine  Theorie  aufstellen  kann. 
Etwas  könnte  den  0  ppen  he  im  er'scheo  Versuchen  entgegengehalten  werden, 
dass  sie  noch  nicht  lange  genug  ausgedehnt  sind.  Wünschenswert  ist  es, 
bei  solchen  Beobachtungen  möglichst  genau  die  täglich  genossene  Menge  za 
registrieren  nnd  die  Nahrungswerte  durch  chemische  Analyse  oder  noch 
besser  durch  Verbrennungsversuch  zu  bestimmen. 

Fe  er- Basel    giebt  gewöhnlich    mit  4  Monaten  pure  Milch.     Die    ver- 
schiedenen Milchsorten  werden  verschieden  gut  vertragen.     Man  sollte  darauf 
achten,  wie  das  Volk  auf  dem  Lande  die  Kinder  nährt  und  daraus  zu  leroeo 
suchen. 

Schatz -Rostock  moniert  die  zu  frühe  Vorbereitung  der  Warzen,  es 
könne  dadurch  leicht  Abort  hervorgerufen  werden.  Er  beginne  damit  er«t 
einige  Wochen  vor  der  Geburt.  Einen  Ring  anzuwenden,  halte  er  für 
unnötig,  die  gewöhnliche  Vorbereitung  der  Warze  genüge,  um  dieselbe 
hervorzutreiben.  Es  gebe  Mütter,  deren  Milch  nicht  vertragen  wird,  nicht 
wegen  der  Masse,  sondern  wegen  der  Zusammensetzung.     Ob  verdünnte  oder 
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-nnyerdünato  l^ilcii   zu   geben   8,ei,    werde   eb^n   individuell   Yeracliieden   zu 
handhaben  sei^,  je  i^ach  der  Leistungsfähigkeit  des  Verdau upgstractes. 

Schmid  -  Monnard-Üalle  sriebt  ebenfalls  kleine  Portionen,  yom 
•5.  Mouat  ab  >/b  Milch.  Wenn  menr  gegeben  wird,  so  wird  die  Nahrung 
nicht  so  gut  zum  Körperansatz  ausgenutzt,  wie  bei  geeigneter  m&ssigor 
JKahrung. 

Sc  hl  0  89  mann -Dresden:  Gedeihen  oder  Nichteedeihen  s^a  der  Brust 
"wird  weniger  durch  die  Beschaffenheit,  als  durcn  aie  Menge  beeinflusst. 
Ammenwechsel  ist  für  gewöhnlich  unschädlich. 

Biedeit:  Seit  Jahren  schon  rede  er  nickt  mehr  auf  Grund  von 
Xiaboratoriumsversuchen,  sondern  mehr  von  Krankenbeobaohtung.  Er  unter- 
stutze entschieden  das  Verlangen  Heubner^s  nach  Fortsetzungjder  Ern&hrunss- 
versuche  mit  unverdünnter  Vollmilch,  natürlich  nur  unter  der  von  ihm  bereits 
.gestellten  Bedingung  der  vollständigen  Mitteilung. 

Rommel-München  vermisst  in  Oppenheimer 's  Beobachtungen  die 
Angabe  der  rehitiven  Nahrungsmenge  pro  Kilo  Köjrpergewicht.  Atrophische 
Kinder  gehen  mit  ganz  minimalen  Nahrungsmengen  vor  allem  ini  Brut- 
l^asten  voran. 

Hochsinger-Wien  hält  Pasteurisierung  im  Grossbetriebe  nur  für 
möglich  mit  tadellos  reinlich  vorgenommener  Milch.  Der  kleine  im  Hause 
zu  verwendende  Apparat  sei  nur  bei  sehr  intelligenten  Leuten  zu  gebrauchen. 

Siegert-Strassburg  hat  mit  der  nachF^erster  pasteurisierten  Milch 
-ohne  jede  Verdünnung  gerade  allerbeste  Resultate  erzielt,  selbst  bei  Kindern 
im  ersten  Lebensmonat,  sehr  gewöhnlich  vom  4.  Monat  an.  Bedingung: 
Kleine  Nahrungsmengen,  grosse  Nahrun gspausen. 

Conrads  entgegnet  H.  Schatz,  dass  in  seiner  Heimat  von 
Aborten  infolge  der  angegebenen  Vorbereitung  der  Warzen  bisher  nichts 
"bekannt  sei.  Dass  es  Kinder  giebt,  die  die  Muttermilch  nicht  vertragen,  sei 
4iuch  den  Pädiatern  bekannt. 

Sc Iter- Solingen:  Die  Reinigung  der  Warze  mit  der  Bürste  könne 
unmöglich,  wie  Herr  Schatz  meint,  Abort  hervorrufen,  es  zeigten  dies  die 
Misserfolge  der  Fr eun duschen  Schröpfkopfversuche.  Der  Schmidt^sche 
Sauger  sei  unpraktisch  und  schwer  zu  reinigen. 

V.  Vortrag.  Siegert-Straasburg:  Baitrag  zur  Pathogenese  des 
infmtilen  Ittyxoed^ms. 

Die  typische  Erkrankung  des  Kindesalters  verdient  grössere  Be- 
achtung von  Seiten  der  Paediater.  Lnmer  der  richtigen  Therapie 
zugänglich,  bedeutet  es  für  das  Kind  eine  grosse  Gefahr,  wenn  die 
Krankheit  nicht  erkannt  wird.  Meistens  wird  sie  mit  Rachitis  ver- 
wechselt. Es  giebt  Fälle  von  Myxoedem,  bei  denen  eine  Idiotie  nicht 
vorkommt,  daher  der  Name  nicht  glücklich  gewählt,  der  beste  Name 
.sei  infantile  Myxidiotie.  Dieselbe  kann  sein  1.  angeboren,  2.  erworben. 
Sie  ist  charakterisiert  durch  das  gänzliche  Fehlen  der  Schilddrüse, 
infolge  davon  Aufhören  oder  ganz  geringe  Entwicklung  der  geistigen 
Fähigkeiten,  Ausbleiben  des  Wachstums,  offene  Fontanelle,  keine  oder 
verzögerte  Zähnung,  allgemeiner  Zwergwuchs,  Ausbleiben  des  Gehen- 
lernens und  ausnahmslos  Ballonbaucb,  Nabelhernie,  Obstipation,  letztere 
Symptome  infolge  der  Schwäche  der  Baucbmuskulatur.  Die  Autoren 
fassen  bis  jetzt  alle  den  Zwergwuchs  auf  als  eine  Folge  bestehender 
Rachitis.  Siegert  erkannte  diese  Anschauung  als  unrichtig,  indem  er 
feststellte,  dass  diese  Affection  eine  Folge  des  Aufhörens  dejs  Knorpel- 
wachstums ist,  wogegen  die  Rachitis  das  gerade  gegenteilige  Bild  bietet. 
—  Hyperplasie  des  Knorpels.  Die  Knochenbefunde  geborener  Cretins 
^estätigem  dies.     Zwergwuchs  bei  Idiotie  ist  eine  Folge  des  Ausbleibens 
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des  Wachstums  an  den  Knochen  enden  durch  Chondrodystrophie.  Der 
rachitische  Zwergwuchs  tritt  durch  verfrühte  Verknöcherung  der 
Epiphysenenden  ein.  Das  Radiogramm  erwies  sich  auch  hier  als  sehr 
wertvoll.  Soll  ein  Individuum  noch  wachsen  können,  so  müssen  noch 
Epiphysenkorpel  vorhanden  sein.  Beim  Myxoedem  lassen  sie  sich  noch 
bis  ins  30.  Jahr  radiographisch  nachweisen,  bei  rachitischem  Zwerg> 
wuchs  schon  nach  dem  8.  Jahre  nicht  mehr.  Das  Offenbleiben  der 
Fontanelle  ist  ein  konstantes  Symptom  der  angeborenen  Myxidiotie,  wo 
wir  Schluss  der  Fontanelle  finden,  liegt  der  Beginn  der  Myxidiotie 
hinter  dem  2.  Lebensjahr. 

Bei  Organ therapie  treten  im  14.  Lebensjahre  Verkrümmungen  an 
den  unteren  Extremitäten  auf,  die  ihre  Erklärung  darin  finden,  dass 
die  Verkalkung  der  Knochen  dem  schnellen  Wachstum  derselben  nicht 
gleichen  Schritt  hält.  Verminderung  der  Dosis  kann  dies  vermeiden, 
Längenwachstum  über  80  cm  hinaus  kann  nur  erworbene  Myxidiotie 
sein.  Die  später  erworbene  Myxidiotie  erhält  den  Bestand  an  geistigen 
und  körperlichen  Fähigkeiten  nicht.  Zweifel  Über  bestehende  Idiotie 
fallen,  wenn  irgend  höhere  geistige  Fähigkeiten  bleiben.  Myxidiotie 
kommt  bei  Geschwistern  vor.  In  einem  Falle  waren  3  Geschwister  an 
Myxidiotie  erkrankt,  das  4.  blieb  gesund,  nachdem  die  Mutter  einer 
Schilddrüsentherapie  unterzogen  worden  war. 

VI.  Vortrag.     S e if f er t- Leipzig:  Ueber  Serum exantheme. 

S.  zeigt  eine  Anzahl  sehr  schöner  Photographien  von  Präparaten. 
Die  Serumexantheme  entstehen  durch  Thrombosierung  der  Capillaren, 
durch  eigentümliche  Körperchen,  die  nach  Weigert  gefärbt,  sich  nicht 
entfärben.  Es  sind  keine  Leucocyten,  es  muss  sich  um  parasitäre 
Elemente  handeln.  Derartige  Mikroorganismen  finden  sich  bei  Pferde- 
krankheiten, die  malariaartigen  Verlauf  nehmen.  Hier  zu  Lande 
existiert  eine  solche  Krankheit,  welche  die  Tierärzte  Morbus  maculosa» 
der  Pferde  nennen,  sie  verläuft  ähnlich,  wie  ein  Senimexanthem. 
Blutpräparate  von  Kindern  mit  Serumexanthemen  zeigen  dieselben 
Körperchen,  wie  die,  welche  die  Capillaren  thrombosieren. 


Aus  der  Sitzung:  des  allgemeinen 
deutsehen  Vereines  für  Sehulgresundheitspflegre  zu  Aachen 

am  Sonntag,  den   1  6.  September. 

Herr  Gerhard- Lüdenscheid  bringt  in  seinem  Vortrage  manche» 
Interessante  vor.  Er  erläutert  zunächst  die  anatomische  Beschaffenheit 
und  physiologischen  Functionen  des  Gehirns  und  fahrt  lort:  Ohne 
Gehirn  ist  keine  Seele  im  wissenschaftlichen  Sinne  denkbar.  Je<le8 
Organ  bedarf  zu  seiner  Arbeit  und  Erneuerung  der  verbrauchten  Kräfte- 
des  Blutstromes.     Daher    sehen  wir  das  Blut    zu  den  Organen    in  ver* 
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mebrter  Menge  hinströmen,  die  einer  vermehrten  Thätigkeit  unterzogen 
sind;  so  beim  Marschieren  zu  den  Beinen,  bei  der  Verdauung  zuni 
Magendarmkanal;  hierin  liegt  die  Begründung  des  alten  Satzes  plenus 
venter  non  studet  libenter  und  daher  geistige  Arbeit  in  den  ersten 
Nnchmittagsstunden  für  Schüler  und  Lehrer  eine  unnütze  Quälerei. 

Durch  das  Zusammenwirken  von  konsonierenden  Gefühlen  entsteht 
der  Affect  (Zorn-Freude);  er  ist  eine  höhere  Stufe  des  Gefühls.  Der 
Willensvorgang  ist  eine  Fortsetzung  und  höhere  Stufe  des  Aifectes  und 
wird  durch  Aifect  hervorgerufen,  aus  ihm  geht  die  Willenshandlung 
hervor.  Daher  leuchtet  es  ein,  dass  eine  absolute  Willensfreiheit  nicht 
existiert  —  keine  Wirkung  ohne  Ursache.  —  Daraus  folgt,  dass  zu- 
nächst der  Lehrer  sich  hüten  soll,  alle  unrechten  Handlungen  des 
Kindes  für  Böswilligkeit  zu  halten;  sodann  soll  die  Strafe  nicht  den 
Anschein  einer  Vergeltung  erwecken,  sondern  nur  als  Besserungsmittel 
in  Anwendung  kommen,  unzweckmässige  Strafen,  wie  Nachsitzen  an 
freien  Nachmittagen,  das  geisttötende  Abschreiben,  sollen  unbedingt 
wegfallen.  Unser  Denken  setzt  sich  zusammen  aus  Begriff,  Urteil  und 
Schlussbildung.  Urteil-  und  Schlussbildung  sind  ein  mehr  mechanischer 
Vorgang,  schablonenhaft,  und  eignen  sich  daher  nicht  zur  Jugendbildung. 
Viel  wichtiger  ist  die  Begriffsbildung  und  deren  Uebung  in  Ausbildung 
der  Sinne.  Dazu  eignet  sich  der  Sprachenunterricht  gar  nicht;  die 
Sprache  ist  Mittel  zur  Mittheilung;  die  Summe  der  Wörter  ist  klein 
gegenüber  der  Summe  der  Begriffe.  Dass  die  lateinische  Sprache  ein 
gutes  Dressurmittel  sei,  ist  gänzlich  unbewiesen,  es  steckt  nicht  die 
Summe  von  Wert  in  ihr,  der  ihr  gemeinhin  zugemessen  wird.  Zur 
Uebung  der  Begriflfsbildung  eignet  sich  eben  nur  die  Muttersprache,  mit 
ihr  der  Anschauungsunterricht,  der  naturwissenschaftliche  Unterricht. 
Der  Unterricht  in  den  alten  Sprachen  im  bisherigen  Sinne  ist  eine 
unnütze  Quälerei  der  Schüler.  Sorgen  wir,  dass  das  köstlichste  Gut  des. 
Schülers,  die  Jugend,  ihm  nicht  verdorben  werde. 

Herr  Dr.  med.  Kormann -Leipzig  sprach  über  ,,Saxnariter- 
einrichtungen  im  Dienste  der  Schulen".  Er  bedauert,  dass  man 
bisher  derartige  Einrichtungen  so  wenig  berücksichtigt  habe,  dass  sie 
kaum  irgendwo  über  die  Theorie  hinausgekommen  seien.  In  den 
Schulen  fehlt  es  noch  fast  überall  an  dem  Notverbandsmaterial,  welches 
man  zur  ersten  Hülfe  bei  Unglücksfallen  gebraucht,  obschon  in  den 
Schulen,  wie  Redner  aus  eigner  Beobachtung  bestimmt  versichern  kann,. 
Unglücksfälle  durchaus  nicht  selten  vorkommen. 

Er  hält  den  Samariter  Unterricht  für  Schüler  durchaus  für  un- 
zweckmässig, dagegen  müsse  an  jeder  Schule  wenigstens  ein  im 
Samariterdienst  vollständig  ausgebildeter  Lehrer  sein.  Die  Eltern 
müssen  die  Beruhigung  haben,  dass  im  Falle  eines  Unglückes  ihre 
Kinder  bis  zur  Ankunft  eines  Arztes  gut  aufgehoben  seien.  Das 
Studium  der  allerorts  erhältlichen  Samariterbüchlein  könne  den  Unter- 
richt nicht  ersetzen;  vielmehr  müsse  derselbe  ein  praktischer  von  einem 
Arzte  erteilter  sein,  die  Uebungen  an  wirklich  Verletzten  seien  unum- 
gänglich notwendig,  die  Verbandübungen  der  Samariterschüler  einer  an 
dem  andei*n  seien  nicht  ausreichend.  In  jeder  Schule  soll  ein  Verband- 
kasten gehalten  werden,  der  von  einem  im  Samariterdienste  erfahrenen 
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Arzte  eingerichtet  Verden  müsse^  vor  allem  keinen  festen  Verschluss 
•haben  dayf  und  ^t^ts  leicht  erreichbar  sein  mifss.  Der  Kasten  muss 
•dauerhaft  sein  und  vor  Nässe  und  Rost  gesichert  aufbewahrt  werden. 
Der  Inhalt  \>e8teht  aus  aseptischen  EiAzelverbänden,  die  jedesmal  ganz 
zu  verwenden  sind.  Derselbe  soll  keine  Flüssigkeiten  enthalten  und 
auch  keine  innerlichen  Medikamente,  da  solche  in  der  Hand  von  Laien 
durchaus  unnötig  sind.  Bei  Ausflügen  soll  ein  entsprechend  kleinerer 
Kasten  mit  geführt  werden.  Zur  Aii^eiferung  auf  diesem  Gebiete  empfiehlt 
Redner,  Zählkarten  über  die  Häufigkeit  und  I^vi  der  vorkommenden 
Verletzungen  in  jeder  Schule  auszufüllen. 

Herr  Dr.  Schmidt-Monnard- Halle  sprach  darauf  ,fUeb€r  4i^ 
Ursachen  der  Miacierbegabuiig  von  Schulkmdem'^  In  Halle  a.  d.  S. 
hat  Redner  an  102  Kindern,  die  in  einer  sogenannten  Hilfsklasse 
untergebracht  sind,  die  Ursachen  ihrer  Minderbegabung  aufgesucht  und 
dabei  festgestellt,  dass  zunächst  deutlich  neben  dem  geistigen  Defect 
wohl  immer  zugleich  körperliche  Minderwertigkeit  hervortrete.  Mit 
Ende  des  2.  Schuljahres  zeige  sich  bei  diesen  Kindern  eine  auffallende 
Hemmung  der  körperlichen  Entwicklung;  Wachstum,  Gewichtszunahme 
stockten;  in  gleichem  Masse  wird  ein  geistiger  Rückschritt  bei  dem 
Kinde  deutlich.  Am  häufigsten  sieht  man  diese  Vorgänge  bei  Mädchen 
entstehen.  Das  für  den  Lehrer  wichtigste  und  charakteristischste  Zeichen 
ist  nach  Redner  eine  dem  Veitstanz  ähnliche  Unruhe  der  Kinder,  die 
erst  einige  Zeit  nach  Beginn  des  ersten  Schulunterrichts  sowohl  Eltern 
als  Lehrern  auffallt;  der  geistige  Rückschritt  wird  erst  viel  später 
bemerkbar.  Als  Ursachen  dieses  Zustandes  führt  S.  an:  zunächst 
Abstammung  von  Säufern,  geistig  Gestörten,  Bestraften;  sodann  erworbene 
Ursachen,  z.  B.  social  ungünstige  Lage  der  Eltern,  kinderreiche  Familien, 
Erkrankungen  (Scharlach).  Unter  den  Erkrankungen,  welche  die  Ursache 
der  Minderbegabung  bedingen,  sind  vor  allem  wichtig  die  adenoiden 
Wucherungen  im  Nasenrachenraum,  die  sich  bei  50  pCt.  der  minder 
begabten  Kinder  stark,  bei  30  pCt.  weniger  stark  entwickelt  finden. 
An  der  Hand  einer  Tabelle  erläutert  er  sodann  nochmals  die  Ursachen 
•der  Minderbegabung,  deren  eventuelle  Beseitigung  die  Hoffnung  auf 
-Erfolg  bedeutend  vergrössern  muss. 

J.  G.  Rey- Aachen. 
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(Aas  der  p&difttrischen  Klinik  des  Hofrathes  Freih.  v.  Widerhofer.) 

Hypertrophische  Lebereirrhose  Im  Kindesalter. 

Von 

Dr.  CARL  FOLGER 

ABilitent  der  KUnlk. 

Als  man  noch  alle  Fälle  yon  chronischen  Erkrankungen 
des  Leberbindegewebes  in  die  klassische  Laennec'sche  Form 
der  atrophischen  Lebereirrhose  einzureihen  gewohnt  war,  so  war 
nur  die  Aetiologie  jener  Fälle,  bei  welchen  die  häufigste  Ursache 
—  der  Alcoholmissbrauch  —  vollständig  auszuschliess^n  war, 
noch  ein  dunkles  Gebiet  geblieben,  in  das  man  kein  genügendes 
Licht  bringen  konnte.  Als  nun  im  Jahre  1857  Todd  von  der 
bekannten  Form  der  atrophischen  Lebereirrhose  Fälle  isolirte, 
die  sich  durch  einen  gewissen  Symptomencomplex  von  dieser 
ursprünglichen  Form  abzugliedern  schienen,  begann  auch  über 
die  Stellung  dieser  beiden  Krankheitsformen  zu  einander  ein 
Streit,  in  dem  sich  noch  bis  jetzt  keine  einheitliche  Meinung 
Bahn  gebrochen  hat. 

Währencl  nämlich  bekanntlich  bei  der  atrophischen  Cirrhose 
der  Icterus  nie  das  ganze  Krankheitsbild  beherrscht,  sondern 
vielmehr  die  Stauungserscheinungen,  besonders  der  Ascites,  in 
den  Vordergrund  tritt  und  dabei  die  Leber  meist  hochgradig 
atrophirt,  beschrieb  Todd  Fälle  mit  langdauerndem,  intensivem 
Icterus,  vollständig  fehlenden  oder  nur  angedeuteten  Stauungs- 
erscheinungen und  einer  bis  ans  Lebensende  ganz  abnormen 
Vergrösserung  der  Leber. 

Ifthrbncb  f.  Kinderhellkunde.    N.  F.    LH,   4.  45 
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Auf  Grund  dieser  klinischen  Verschiedenheiten  behauptete 
er,  dass  diese  hypertrophische  Lebercirrhose,  eine  von  der 
Laenn  ec 'sehen  Cirrhose  vollständig  verschiedene  Krankheit  sei. 

In  den  siebziger  Jahren  versuchten  es  französische  Forscher, 
dieser  dualistischen  Lehre  pathologisch-anatomische  Stützen 
zugeben,  8oCharcot,Gambould,Haylin,  Hanot,Corneilu.A. 
—  Die  mikroscopischen  Hauptunterschiede  beider  Formen  wurden 
in  der  verschiedenen  Anordnung  des  neugebildeten  Bindegewebes 
und  in  dem  Yerhalten  der  Leberzellen  selbst  gefunden.  Während 
bei  der  atrophischen  Cirrhose  die  Bindegewebswucherung  von 
den  interlobulären  Pfortaderästen  ausgeht  (Hanot),  also  extra- 
und  interlobulär  beginnt  und  sich  ausbreitet,  zeigt  sich  bei 
Untersuchung  der  hypertrophischen  Leber  das  neugebildete  Binde- 
gewebe insular  .  beginnend  (Charcot),  anscheinend  von  den 
iuterlobulären  Gallen  gangen  ausgehend,  schreitet  von  da 
aus  auch  ins  Innere  der  Leberläppchen  fort,  ist  also  extra-  und 
interlobulär.  Weiter  zeigte  sich,  dass  das  neugebildete  Binde- 
gewebe bei  der  hypertrophischen  Cirrhose  aus  jungen,  zarten 
Bindegewebszellen  besteht,  länger  kemreich  bleibt  und  wenig 
oder  garnicht  zur  Schrumpfung  neigt,  weshalb  auch  die  Leber- 
zellen selbst  normal  bleiben,  während  dieselben  bei  der  atrophischen 
Cirrhose  durch  den  Druck  des  sehr  zur  Schrumpfung  neigenden 
Bindegewebes  bald  schwere  degenerative  Veränderungen  zeigen. 
Als  nun  Corneil  auf  Grund  seiner  Untersuchungen  behauptete, 
dass  man  bei  der  hypertrophischen  Cirrhose  ein  besonders  reich- 
liches Netz  von  neugebildeten  Gallencanälen  finde,  welches  bei 
der  atrophischen  Form  nicht  vorhanden  sei,  weiter,  dass  das 
neugebildete,  zarte,  embryonale  Bindegewebe  besonders  reichlich 
um  diese  Gallen canälchen  herumwuchere,  stellte  Hanot  die 
Behauptung  auf,  dass  dies  den  Ausgang  der  chronischen  Ent- 
zündung von  den  Gallencanälchen  aus  beweise  und  man  es 
somit  bei  der  hypertrophischen  Form  der  Lebercirrhose  mit  einer 
biliären  Cirrhose  zu  thun  habe,  während  die  atrophische  Cirrhose, 
die  ihren  Ausgangspunct  von  den  Aesten  der  Pfortader  aus 
nimmt,  als  eine  venöse  aufzufassen  sei. 

Diese  Hypothese  suchten  später  Charcot  und  Gombault 
dadurch  experimentell  zu  festigen,  dass  sie  durch  Unterbindung 
des  Ductus  choledochus  bei  Thieren  ein  Bild  hervorriefen,  welches 
dem  der  hypertrophischen  Lebercirrhose  ähnlich  sein  soll,  eine 
Annahme,  die  später  von  deutschen  Autoren  widerlegt  wurde 
(Litten). 
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In  Deutschland  hatte  man  sich  etwas  später  mit  dieser 
Krankheit  beschäftigt  und  kam  zuerst  zu  dem  Resultate,  dass 
die  hypertrophische  Lebercirrhose  überhaupt  keine  Krankheit 
sui  generis  sei  (Simonds,  Mangelsdorf,  Henoch,  Birch- 
Hirschfeld  u.  A.),  sondern  nur  das  erste  Stadium  der  atrophischen 
Cirrhose  darstelle.  Eine  ebenso  grosse  Anzahl  von  Autoren 
(Ort,  Rosenstein,  Fürbringer,  Ackermann,  Freyhan  u.  A.) 
aber  sahen  in  der  hypertrophischen  Cirrhose  eine  selbständige 
Erkrankung,  bestreiten  jedoch  den  biliären  Character  derselben. 
Auch  wurde  darauf  aufmerksam  gemacht,  dass  ausser  den 
Cardinalsymptomen  der  hypertrophischen  Cirrhose:  beträchtliche 
Leberyergrösserung,  Icterus,  Mangel  des  Ascites,  und  ausser  dem 
eigenartigen  mikroscopischen  Befunde  der  Verlauf  der  Krankheit 
an  sich  schon  dazu  drängt,  die  beiden  Formen  auseinander  zu 
halten;  bei  der  atrophischen  Cirrhose  langsamer,  fast  fieberloser 
Verlauf,  Verkleinerung  der  Leber,  beträchtlicher  Ascites  und 
meist  Mangel  des  Icterus,  bei  der  hypertrophischen  Form  neben 
der  meist  colossalen,  bis  ans  Ende  dauernden  Leberyergrösserung, 
hochgradigen  Icterus  und  fehlenden  Ascites,  Milzschwellung  und 
im  agonalen  Stadium  Fieber,  Delirien,  Sopor,  schliesslich  Tod 
unter  cholaemischen  Symptomen  (Freyhan  u.  A.). 

Die  Vorträge  von  Rosenstein  und  Stadelmann  bei  den 
Verhandlungen  des  Congresses  für  innere  Medicin  im  Jahre  1892, 
sowie  die  sich  daran  knüpfende  Discussion  zeigen  uns  die  ver- 
schiedenen Auffassungen  der  Aerzte  über  diese  interessante 
Krankheit  in  vollem  Lichte,  und  mehr  Klarheit  ist  —  besonders  in 
Bezug  auf  die  gegenseitige  Stellung  der  beiden  Krankheiten  — 
auch  bis  jetzt  nicht  geschaffen  worden.  Während  Rosen  stein 
aus  der  Litteratur  und  auf  Grund  eigener  Erfahrungen  zu 
beweisen  sucht,  dass  die  beiden  Formen  der  Lebercirrhose  von 
einander  völlig  getrennt  werden  sollen,  und  an  ein  hypertrophisches 
Stadium  der  Laennec 'sehen  Cirrhose  nicht  glaubt,  leugnet 
Stadelmann  durchgreifende  pathologisch-anatomische  sowohl, 
als  auch  klinische  Unterschiede  und  neigt  sich  zur  Ansicht  hin, 
dass  man  die  hypertrophische  Lebercirrhose  nur  als  das  Vor- 
stadium der  atrophischen  auffassen  soll. 

An  diese  Hauptfrage  reihen  sich  noch  mehrere  Detailfragen 
sowohl  Aetiologie  als  klinische  Verschiedenheiten  der  beiden 
Krankheiten  betreffend,  worauf  unten  weiter  hingewiesen 
werden  soll. 

45» 
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Die  hypertrophische  Lebercirrhose  ist  meist  eine  Krankheit 
der  Erwachsenen;  Rosenstein  behauptet,  dass  dieselbe  beinahe 
ausschliesslich  zwischen  dem  zweiten  und  dritten  Jahrzehnta 
vorkomme.  Doch  giebt  es  in  der  Literatur  verschiedene  Mit- 
theilungen, die  das  Vorkommen  der  hypertrophischen  Leber- 
cirrhose im  Kindesalter  sicherstellen  (Tordäus,  Steffen, 
Gilbert  und  Fournier  u.  A.). 

Im  Nachfolgenden  soll  über  einen  Fall  berichtet  werden, 
der  sowohl  in  Bezug  «uf  den  abnormen  klinischen  Verlauf,  als 
auch  besonders  der  eigenartigen,  zum  Tode  führenden  Compli- 
cation  wegen  bemerkenswerth  ist. 

Am  11.  6.  1809  würde  der  3  Jahre  alte  Knabe  F.  St.  aaf  die  hiesige 
Klinik  aufgenommeD.  Die  Mutter  erzählte,  dass  das  Kind  im  Alter  yod 
3  Monaten  eine  Laugenentzundung,  im  Januar  d.  J.  Keuchhusten  und  bald 
darauf  Masern  durchmachte,  nach  welcher  letztern  Erkrankung  das  Kind 
wohl  etwas  kränklich  war,  dabei  aber  immer  starke  Esslust  zeigte.  Hie 
und  da  Erbrechen.  Schon  vor  einem  Jahre  bemerkte  die  Mutter  eine  leichte 
Yergrösserung  des  Unterleibes,  welche  nach  dem  Keuchhusten  rasch  zu- 
genommen hatte.     Seit  einem  Monate  Klagen  über  Schmerzen  im  Unterleibe. 

Status  praes.  Ein  f&r  sein  Alter  kleines  Kind,  mit  bräunlichem, 
jedoch  nicht  icterischem  Uautcolorite;  Schädel  rhachitisch-hjdrocephal, 
Conjunctiven  vollständig  normal,  Nase  frei,  Rachen  rein,  die  Schleimhaut 
desselben  blass.  Längs  der  Mm.  sternoclcido-mast.  geschwellte  Drüben. 
Percussionsschall  der  Lungen  normal,  rechts  vorne  in  der  Mamillarlinie  bi& 
zur  5.  Rippe  reichend.  Anscultation  der  Lungen  ausser  spärlichem  Rasseln 
normal.  Ilerz  normal.  Torax  gegen  den  Rippenbogen  zu  ausgeweitet,  die 
Hautvenen  des  abnorm  grossen  Abdomens  stärker  als  normal  gefällt. 

Gircumferenz  des  Abdomens  5  cm  über  dem  Nabel  gemessen  56VsC1d> 
in  der  Nabelhöhe  53  cm  (am  Ende  der  Expiration).    Die  ganze  rechte  Bauch- 
seite   eingenommen    von    einem   Tumor,    der    sich   weder    percutorisch    noch 
durch  Palpation  von  der  Leberdämpfung  abgrenzen  läsät:   derselbe  endigt  in 
der  Höhe    der   rechten  Spina  ant.  sup.,    lässt  sich  nach    links  und    oben  hin 
bis    zur    Nabelhöhe,     und    von     da    an     zum    Kreuzungspunkte    der    linkea 
ParaSternallinie  und  des  Rippenbogens  verfolgen.     Der  Tumor  ist   glatt  and 
besitzt  einen,    besonders  rechts,    unterhalb  des  Nabels,    deutlich  palpirbarcn 
scharfen  Rand,    der  sich   bequem    untergreifen    und  nach  links   hin  bis  zum 
Nabel    verfolgen   lässt;    die   Milz   ist    nicht  zu    palpiren,    doch  reicht    deren 
Dämpfung   bis  zur  hinteren  Axillarlinie.     Die  Temperatur  war  von   der  Auf- 
nahme   an   bis   zum  19.  6.  normal,    das  Kind  munter    und   zeigt   fortwährend 
starke  Esslust.     Keine  Spur  eines  Icterus.     Auf  Wasserirrigationen,    th«il* 
breiiger,  theils  festerer,  meist  graugelber  Stuhl. 

Am  19.  6.  Temp.  39,2;  ausser  spärlichem  zerstreutem  Rasseln  über  ^6° 
Lungen  keine  Veränderung  nachzuweisen.  Von  da  an  bis  zum  23.  6.  täglich 
Fieber  zwischen  38,5  u.  40^,  ohne  dass  man  ausser  den  leichten  bronchitiscl^^^ 
Erscheinungen  eine  Ursache  hätte  nachweisen  können.  Am  23.  6.  (.«"itt 
leichter  Icterus  der  Haut  und  Scleren  auf,  zugleich  Schmerzen  in  der  Ge^^^d 
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dor  rechten  Hüfte  and  des  rechten  Kniegelenkes;  den  Tag  über  39 — 39,8° 
Diese  beiden  Gelenke  werden  in  etwas  gebeugter  Stellang  gehalten,  und 
der  ganze  Oberschenkel  ist  deutlich  geschwellt.  Auch  jetzt  noch  fählt  sich 
das  Kind  wohler  als  es  dem  Fieber  entspräche,  verlangt  häufig  nach 
Nahrung. 

24.  6.  Icterus  stärker  ausgesprochen,  im  Harn  viel  Gallenfarbstoff, 
39,1-39,30. 

25. 6.  Icterus  äusserstintensiv,  derUmfang  des  rechten  Oberschenkels 
um  3V9  cm  grösser  als  der  des  linken  und  bedeutend  schmerzhaft.  Temp. 
39,2—39,8*,  Puls  146  regelmässig. 

26.  6.  Gegen  Abend  starke  Unruhe,  dann  Benommenheit;  um  3  Uhr 
früh  ist  das  Kind  YÖllig  bewusstlos,  Temp.  40°,  Tod  im  Gollaps. 

7  Stunden  post  mortem  wurden  aus  der  Vena  mediana  ca.  5  ccm  Blut 
entnommen  und  damit  eine  Bonilloncultur  angelegt,  dieselbe  gab  ein  TöUig 
negatives  Resultat. 

Die  noch  am  selben  Tage  (10  Stunden  p.  m.)  vorgenommene  Section 
brachte  folgenden  Befund  (Prof.  Kolisko): 

Der  Körper  der  männlichen  Kindesleiche  80  cm  lang,  ziemlich  gut 
genährt  und  regelmässig  gebaut.  Die  Haut  gleicbmässig  icterisch  mit 
dankelvioletten  Todtenflecken  auf  der  Rückseite,  das  Gesicht  etwas  gedunsen, 
Scleren  icterisch,  Bindehaut  leicht  geröthet,  Pupillen  weit.  Hals  kurz, 
Brustkorb  gut  gewölbt,  in  seiner  unteren  Appertur  ausgeweitet;  das  Abdomen 
gleicbmässig  vorgewölbt,  die  Bauchdecken  straff  gespannt.  Die  rechte  untere 
Extremität  im  Hüft-  und  Kniegelenke  leicht  gebeugt,  nach  auswärts  gerollt 
und  leicht  geschwellt.  Die  Kopfschwarte  ziemlich  blutarm,  icterisch.  Der 
Schädel  geräumig,  die  Scheitelhöcker  etwas  vorspringend,  weniger  die  Stim- 
höcker;  eine  grosse  Fontanelle  von  1  cm  Durchmesser  vorhanden.  Die 
Hirnhäute  und  das  Gehirn  etwas  stärker  durchfeuchtet  und  massig  mit  Blut 
versehen.  Die  Kammern  von  gewöhnlicher  Weite.  In  der  Mundhöhle  und 
im  Rachen,  sowie  im  Kehlkopfe  ein  milchiger  Brei.  Die  Schleimhaut  icterisch, 
im  Kehlkopfe,  Luftröhre  und  Bronchien  leicht  geröthet.  Die  Vergrösserung 
des  Abdomens  ist  durch  die  Vergrösserung  der  Leber  bedingt,  welche  eine 
gute  Hand  breit  unter  dem  Rippenbogen  vorsteht.  Die  Lunge  etwas  ge- 
dunsen mit  capillären  Blutaastritten  übersät,  lufthaltig  und  von  einer  feinen 
schaumigen,  wässerigen  Flüssigkeit  durchsetzt,  massig  mit  Blut  versehen. 
Das  Herz  contrahirt,  von  entsprechender  Grösse,  wenig  dunkles,  locker 
geronnenes  Blut  enthaltend,  Klappen  zart,  roth  imbibirt.  Aorteninnenfläche 
gleicbmässig  icterisch,  Herzfleisch  stark  gelblich-braun.  Die  Leber  im  aus- 
geschnittenen Zustande  1750  gr  schwer,  von  bräunlich-rother  Farbe,  ziemlich 
plumprandig,  hart,  normal  geformt,  Oberfläche  glatt,  Kapsel  zart;  von  rechts 
nach  links  25  cm,  von  oben  nach  unten  rechter  Lappen  21,  linker  Lappen 
15  cm  messend,  grösste  Dicke  6  cm  in  der  Mitte  des  rechten  Lappens.  In 
der  Gallenblase  und  den  engen  Gallengängen  nur  spärliche,  fast  wasserklare, 
einen  leichten  Stich  ins  Gelbliche  besitzende  Galle.  Die  Schleimhaut  der 
Gallenblase  leicht  injicirt,  die  der  Gallenwege  zart  und  blass.  Auf  der 
Schnittfläche  das  Lebergewebe  von  rothlich-brauner  Farbe,  nur  in  den 
grösseren  venösen  Gefässen  etwas  dunkles  Blut  enthaltend.  Schnittfläche 
glatt,  sehr  stark  feuchtglänzend,  allenthalben  ein  graues,  dem  interlobulären 
Gewebe  entsprechendes  Netzwerk  sichtbar,   welches  hin  und  wieder  deutlich 
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mit  Septis  der  glissonischen  Kapsel  zusammenhäogt  nud  in  dessen  Maschen- 
räumen  die  in  den  peripheren  Abschnitten  grauen,  in  den  centralen  bräun- 
lichen oder  röthlichen  Läppchen  eingelagert  sind.  Die  Milz  10  cm  lang,  6  cm 
breit,  dick,  plump,  hart,  ziemlich  blutreich;  vor  ihrem  unteren  Pole  eine 
kirschengrosse  ebenso  beschaffene  Nebenmilz.  Die  Nieren  stark  icterisch, 
etwas  weicher,  die  Rinde  etwas  gelblich  verfärbt,  verquollen,  Kapsel  leicht 
abziehbar,  an  der  Oberffäche  hie  und  da  vereinzelte  eapilläre  Blutaustritto. 
Auf  der  Schnittfläche  die  Rinde  verbreitert,  leicht  vorquellend,  gelb  und 
streiflg  injicirt,  hie  und  da  weniger  deutlich  von  der  Marksubstanz  ab- 
gegrenzt. In  der  Harnblase  etwas  dunkel  gefärbter  Harn.  Im  Magen  eine 
schleimige,  weisse,  dicke  Flüssigkeit,  die  Schleimhaut  blass,  im  Fundus  er- 
weicht, im  Duodenum  die  Schleimhaut  etwas  geschwellt  und  leicht  geröthcr, 
so  auch  an  der  valv.  Vater i.  Die  Dünndärme  enthalten  nebst  Gasen  sehr  reich- 
liche grau-gelbliche,  breiige  chimöse  Stoffe,  ihre  Schleimhaut  ist  allenthalben 
blass,  ohne  Spuren  von  Schwellung.  Im  Dickdarm  ein  dicker,  fast  weisser 
Kothbrei,  die  Schleimhaut  desselben  zeigt  hie  und  da  den  Follikeln  oder 
Falten  entsprechende  Pigmentirungen,  ist  aber  blass. 

Die  Untersuchung  der  Gefässe  der  rechten  unteren  Extremität  zeigt, 
dass  die  Vena  crnalis  bis  in  die  Iliaca  hinauf,  einen  ins  Bräunliche  sich 
färbenden  Thrombus  eothält. 

Diagnosis:    Cirrhosis  hepatis  hjpertrophica. 

Sogleich  nach  der  Section  wurden  Stücke  der  Leber,  Niere  und  Milz 
in  Sublimatlösung  fixirt,  dann  in  Alcohol  gehärtet.  Die  mikroskopische 
Untersuchung  der  Leber  ergab:  Um  die  Acini  herum  breite  unregelmässige 
Streifen  gewucherten  Bindegewebes,  das  sehr  reich  an  Zellen  ist,  welche 
Ijmphoiden  Körperchen  gleichen.  Diese  Bindegewebsstreifen  stehen  an  der 
Peripherie  der  Leber  häufig  im  Zusammenhange  mit  der  Gl isso naschen 
Kapsel  und  senden  in  die  Leberläppchen  Abzweigungen,  so  Thcilo  derselben 
vollständig  abtrennend.  Hier  und  da  sieht  man  sowohl  im  Innern  der  Acini 
als  auch  zwischen  denselben  Gruppen  junger  Bindegewebszellen,  welche  des 
Zusammenhanges  mit  dem  übrigen  neugebildeten  Bindegewebe  ganz  zu  ent- 
behren scheinen.  Neben  diesem  neugebildeten  Bindegewebe  sieht  man  inter- 
acinös  gelagert  schmale  Streifen  gewöhnlichen  Bindegewebes.  Die  Leber- 
läppchen  haben  durch  das  eingesprengte  Bindegewebe  ihre  Form  hier  und 
da  eingebüsst.  Die  Leberzellen  selbst  erscheinen  gewuchert,  ohne  Merkmale 
einer  Degeneration;  viele  sind  grösser  als  normal,  die  Kerne  sind  gut  gefärbt, 
manchmal  gedoppelt  und  zeigen  spärliche  Theilungsfiguren.  In  dem  inter- 
acinösen  kernreichen  Bindegewebe  zahlreiche  mit  cubischem  Epithel  ausge- 
kleidete gewundene  Schläuche.  An  den  Gefässen  nichts  Besonderes.  Weiter 
fallen  schon  bei  schwacher  Vergrösserung  bei  den  mit  Eosin-Methylenblau 
gefärbten  Leberschnitten  unregelmässig  angeordnete,  tief  blau  gefärbte, 
manchmal  sich  verzweigeode  Streifen  auf,  die  bei  starker  Vergrösserung  sich 
als  kleinste,  mit  Kokken  vollgepfropfte  Gefässe  erweisen.  In  den  grös^seren 
Gefässen  ebenfalls  Haufen  gleichartiger  Kokken,  daneben  dieselben  häufig 
in  Ketten  bis  zu  10  hintereinander  angeordnet. 

Auch  viele  Capillaren  der  Niere  sieht  man  oft  ganz  ausgefüllt  von 
Kokkenmassen,  in  den  grösseren  Gefässen  auch  theils  Haufen,  theils  einzelne 
isolirte  Ketten.  Auffallend  ist,  dass  hier  und  da  entlang  der  mit  Kokken- 
massen   vollgefüllten   Capillaren    eine    zcUige  Infiltration    der    nächsten  Um- 
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gebung  zu  sehen  ist.  Die  Epithelien  der  Harncanälchen,  besonders  die  ge- 
wundenen gequollen,  die  Kerne  vieler  derselben  schlecht  färbbar.  Dor 
gleiche  Streptokokkenbefund  ist  auch  in  der  Milz  nachweisbar. 

Wie  oben  erwähnt,  wird  der  früh  auftredende  Icterus  für 
eines  der  markantesten  Symptome  der  hypertrophischen  Leber- 
cirrhose angesehen  (Cirrh.  hypertrophique  avec  ict^re  der  Fran- 
zosen), und  Rosenstein  sagt  geradezu:  „Die  Gelbsucht  fehlt 
nicht  nur  in  keinem  Falle,  sie  beherrscht  das  ganze  Krankheits- 
bild und  ist  das  erste  Zeichen,  dessentwillen  der  Kranke  in 
unsere  Behandlung  kommt."  Eine  Ausnahme  von  dieser  Regel 
zeigt  unser  Fall,  wie  solche  übrigens  schon  anderweitig  in  der 
Literatur  (Steffen,  Markl,  Hayem  u.  A.)  verzeichnet  sind. 

Die  Entstehung  und  lange  Dauer  des  Icterus  bei  der  hyper- 
trophischen Form  der  Lebercirrhose,  bei  der  ja  durch  die 
fehlende  oder  doch  erst  späte  geringgradige  Schrumpfung  des 
neugebildeten  Bindegewebes  dem  Gallenabfluss  nichts  im  Wejge 
steht,  harrt  auch  noch  der  entgültigen  Erklärung. 

Steffen  meinte,  dass  mit  der  Wucherung  des  Binde- 
gewebes auch  eine  reichliche  Neubildung  von  Blutgefässen  statt 
habe,  welche  die  normal  gebliebenen  Leberzellen  ixi  höherem 
Grade,  als  unter  normalen  Verhältnissen,  speisen,  woraus  eine 
reichliche  Gallenbildung  resultiere.  Da  nun  die  Lebercapillaren 
zu  erweiterten  Gallengängen  sich  umgeformt  haben,  so  erfährt 
der  Gallenabfluss  in  diesen  erweiterten  Gallengängen  eine  Ver- 
langsamung, so  dass  die  abnorm  reichlich  gebildete  Galle  nicht 
rechtzeitig  entleert  werden  kann. 

Nach  Ackermann  kommen  diese  neugebildeten  Gallen- 
canälchen  auch  bei  der  atrophischen  Cirrhose  vor;  er  wies  auch 
zugleich  bei  Thieren,  denen  er  durch  langdauernde  Application 
von  Phosphor  eine  Lebercirrhose  erzeugte,  durch  Injections- 
versuche  vom  Duct.  choled.  aus  nach,  dass  sie  mit  den  Gallen- 
capillaren  zusammenhängen,  und  dass  es  sich  hier  um  keine  neu- 
gebildeten Gallencanälchen,  sondern  um  umgewandelte  alte 
Gallencapillaren  handle. 

Das  plötzliche  Auftreten  des  intensiven  Icterus,  verbunden 
mit  hohen  Temperaturen  und  dem  schliesslichen  „cholaemischen" 
Ende  war  während  des  Lebens  schwer  zu  erklären.  Man  konnte 
vielleicht  an  eine  Autointoxication  denken,  eventuell  hervor- 
gerufen durch  plötzliche  Verlegung  der  grossen  Gallenwege  durch 
Druck  des  so  colossal  vergrösserten  Organs,  conform  der  Ent- 
stehung der  Thrombose  in  der  Iliaca.     Auch  die  Section,  welclie 
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ein  derartiges  mechanisches  Hindemiss  ausschloss,  konnte  nickt 
genügendes  Licht  in  die  Sache  bringen,  waren  doch  die 
catarrhalischen  Veränderungen  im  Duodenum  zu  geringfügig,  um 
den  80  intensiven  Icterus  hervorzurufen.  Erst  die  mikroskopische 
Untersuchung  der  Organe  wies  uns  auf  einen  anderen  Weg  und 
zeigte,  dass  das  „cholaemische^  Endstadium  höchstwahrscheinlich 
ein  Ausdruck  der  unzweifelhaft  vorhandenen  Sepsis  darstelle, 
deren  Ausgangspunct  wohl  nicht  mit  Sicherheit  bestimmt  werden 
kann;  am  ehesten  könnten  wir  ihn  noch  in  dem  catarrhalisch 
veränderten  Darmtract  vermuthen.  Dass  die  Ueberschwemmung 
des  Organismus  mit  Streptokokken  intravital  vor  sich  gegangen 
und  nicht  etwa  postmortal  durch  Einwanderung  vom  Darm  aus, 
ist  wohl  als  sicher  anzusehen,  wenn  auch  eine  postmortale  Ver- 
mehrung der  schon  intravital  in  die  verschiedenen  Organe  ver- 
schwemmten Keime  nicht  von  der  Hand  gewiesen  werden  kann. 
Als  besonderer  Beweis  dafür  können  die  frischen  entzündlichen  Ver- 
änderungen in  den  Nieren  angesehen  werden.  Das  negative  Er- 
gebniss  der  Blutcultur  ist  kein  Gegenbeweis. 

Die  Vergrösserung  der  Leber  in  unserem  Falle  ist  eine  so 
enorme,  dass  ich,  das  Kindesalter  betreffend,  keinen  ähnlichen 
finden  konnte;  ist  die  Leber  doch  schwerer  als  die  eines  Er- 
wachsenen, welche  im  Durchschnitte  1500  g  wiegt  (Quincke). 
Der  mikroskopische  Befund  derselben  ist  sowohl  in  Bezug  auf 
das  neugebildete  Bindegewebe  als  auch  in  Bezug  auf  die  voll- 
ständig intacten  Leberzellen  der  typische.  Bei  der  Grelegenheit 
soll  bemerkt  werden,  dass  auch  Fälle  bekannt  sind,  die  aller 
übrigen  Symptome  wegen  zur  hypertrophischen  Cirrhose  ge- 
rechnet werden  müssen,  bei  denen  jedoch  das  Leberparenchym 
theils  leichtere,  theils  schwerere  Degenerationserscheinungen 
zeigte  (Burkhard,  Freyhan). 

Von  Stauungserscheinungen  war  auch  nichts  zu  finden. 
Das  Fehlen  derselben  bei  der  hypertrophischen  Cirrhose  hängt 
mit  dem  Umstände  zusammen,  dass  das  neugebildete  Bindegewebe 
hier  gar  keine  oder  nur  geringe  Tendenz  zur  Schrumpfung  zeigt, 
und  dadurch  die  Compression  der  Lebergefässe  ausbleibt. 

Auffallend  ist  noch,  dass  die  Beschaffenheit  der  Stühle  in 
unserem  Falle  anders  war,  als  man  sie  gewöhnlich  bei  der  hyper- 
trophischen Cirrhose  zu  finden  pflegt,  wo  sie  fast  immer  als 
normal  gefärbt  geschildert  werden,  welchen  Umstand  man  sich 
des  fast  immer  vorhandenen  Icterus  wegen  nicht  gut  erklären 
kann.      Hier    waren    die    Stühle    graugelb,    trotz    des    fehlenden 
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Icterus,  von  ziemlich  fester  Consistenz,  etwa  so,  wie  wir  sie  bei 
chronischer  Peritonitis  tbc.  ganz  junger  Kinder  zu  sehen  ge- 
w^ohnt  sind. 

Das  bis  kurz  vor  dem  Tode  fast  ungestörte  Allgemein- 
befinden, sowie  die  auffallend  gesteigerte  Esslust  gehören  zu  den 
häufig  beschriebenen  Symptomen  dieser  Krankheit. 

Der  Fall  zeigt  also  sowohl  in  klinischer  wie  in  pathologisch 
anatomischer  Beziehung  ein  so  eigenartiges,  von  der  atrophischen 
Cirrhose  verschiedenes  Bild,  dass  es  gezwungen  wäre,  denselben 
als  ein  durch  eine  zui&llig  hinzugetretene  Sepsis  abgeschlossenes 
Vorstadium  der  letzteren  anzusehen,  womit  ich  nicht  sagen  will, 
dass  es  kein  hypertrophisches  Stadium  der  Laennec'schen 
Cirrhose  giebt;  es  existieren  so  viele  exacte  Beobachtungen 
darüber,  dass  dasselbe  wohl  nicht  wegzuläugnen  ist  (Litten, 
Schupino,  Mangelsdorf  u.  A.). 

Ich  bin  im  Gegentheil  der  Meinung,  dass  die  grosse  Ver- 
wirrung in  dem  Begriffe  der  hypertrophischen  Lebercirrhose  zum 
Theile    auch    daher    rührt,    dass    mit    derselben    andere   ähnliche 

» 

Affectionen  der  Leber  identificirt  werden,  die  mit  derselben  gar 
nichts  zu  thun  haben,  so  besonders  das  hypertrophische  Stadium 
der  Laennec'schen  Cirrhose  und  die  Lebervergrösserung  durch 
fettige  Infiltration  der  Leberzellen. 

DieAetiologieder  hypertrophischen  Lebercirrhose  ist  meistens, 
so  auch  in  diesem  Falle,  völlig  unklar.  Von  manchen  Autoren 
ist  auch  für  diese  Form  der  Cirrhose  der  Alcoholmissbrauch  als 
Ursache  angegeben  worden,  und  es  sind  auch  Fälle,  bekannt  die 
keine  andere  Deutung  zulassen  (Olivier,  Loeb  u.  A.);  von 
anderer  Seite  wird  auch  dieses  aetiologisohe  Moment  völlig  ge- 
leugnet (Rosen  st  ein). 

Dumstrey  theilt  einen  eigenartigen  Fall  mit  enormer 
Lebervergrösserung,hochgradigemAscitesundnichtausgesprochenem 
Icterus  mit,  bei  dem  die  Anamnese  auf  Lues  hindeutete  und  in 
der  That  eine  Schmierkur  und  Jodkali  fast  vollständige  Heilung 
brachten.  —  Einen,  unserem  fast  analogen  Fall  bei  einem  Er- 
wachsenen theilt  Mar  kl  mit.  Es  handelt  sich  dort  um  einen 
34  jährigen  Mann,  der  mit  Schmerzen  in  der  linken  Thoraxhälfte 
plötzlich  erkrankte,  bald  darauf  bewusstlos  wurde  und  13^s  Stunden 
nach  Beginn  der  Erkrankung  im  Coma  starb;  kein  Icterus. 
Bei  der  Section  zeigte  sich  die  Leber  hochgradig  vergrössert, 
uud  die  mikroskopische  Untersuchung  derselben  ergab  den  ge- 
wöhnlichen   typischen  Befund    einer    hypertrophischen    Cirrhose, 
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sowohl  was  neugebildetes  Bindegewebe  als  auch  Leberzellen  an- 
langt. Der  Autor  meinte,  die  Ursache  des  plötzlichen  Todes  in 
einer  Art  von  Autointoxication  infolge  von  Acholie  suchen  zu 
müssen,  bei  welcher  Erkrankung  die  erkrankte  Leber  ihre  gallen- 
productive  Function  gänzlich  einstellt,  und  so  schädliche  Stoflf- 
wechselproducte  im  Körper  zurückbehalten  werden.  Nach  einer 
eventuell  vorhandenen  Sepsis  wurde  nicht  geforscht. 

Ob  nun  das  sogenannte  „cholaemische"  Ende  der  hyper- 
trophischen Cirrhose  wirklich  ein  solches  ist  und  die  Sepsis  in 
unserem  Falle  nur  eine  zufällige  Complication  darstellt,  werden 
weitere  Untersuchungen  lehren  müssen. 
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XXIX. 

Aas  der  K.  K.  Universitäts-KiDderklinik  in  Innsbrack. 

Wie  verhalten  sich  die  procentischen  Verhältnisse 

der  verschiedenen  Formen  der  weissen 

Blutkörperchen  beim  Menschen  unter  normalen 

Umständen? 

Von  der  medicinischen  Facultät  der  Universität  in  Innsbruck 

preisgekrönte  Arbeit. 

Von 

Dr.    MAX  CARSTANJEN, 

klinischem  ABslBtenten. 
(Schluss.) 

Aas  der  oben  angeführten  Duichschnittstabelle  habe  ich 
eine  Curve  angefertigt,  welche  ich  ebenfalls  hier  mitteile;  sie 
resultiert  aus  den  früher  besprochenen  Einzelcurven. 

Der  Vollständigkeit  halber  habe  ich  auch  die  Durchschnitts- 
curven  der  Uebergangsformen  grosser  mononucleären  Leucocyten 
und  der  eosinophilen  Zellen  eingetragen. 

Aus  diesen  Curven  ist  demnach  folgendes  ersichtlich: 

Die  polynucleären  Leucocyten  zeigen  vor  der  Einnahme  der 
Mahlzeit  die  höchsten  Werte;  bis  3  Stunden  nach  der  Mahlzeit 
tritt  ein  Absinken  um  4,8  pCt.  ein,  worauf  wieder  ein  leichtes 
Ansteigen  um  1,15  pCt.  festzustellen  ist. 

Die  Lymphocyten  haben  vor  der  Einnahme  der  Mahlzeit 
die  kleinsten  Werte;  sie  steigen  bis  3  Stunden  nach  der  Mahl- 
zeit um  4,4  pCt.,  um  in  den  nächsten  2  Stunden  wieder  um 
2,8  pCt.  abzusinken. 

Die  übrigen  Formen  der  Leucocyten  sind  nur  geringen 
Schwankungen  unterworfen,  und  scheint  ihre  Zahl  4 — 5  Stunden 
nach  der  Mahlzeit  nur  eine  unbedeutende  Steigerung  zu  erfahren. 


Max  Garstanjen:  Wie  verhalten  sich  die  pro cen tischen  etc.       685 


p 


a 

o 

OD 

CO 

o 

• 

ttO 

9 

et 

0( 

-M 

1 

1^ 

o 

Jz; 


p 

9 

OD 
OS 

'TS 

P 
P 

CO 


tfi 

fl 

d 

J)4 

M 

« 

a 

fl 

^ 

«  s 

• 
o 

0 

tC 

•5    ä 

hJ 

*n5 

€o  -^  -^  r>*  ^  »c 

O 

«  -^  eo  eo 

•  '« 

s? 

N  N 

1-4 

o 

^■^ 

•  ^<   ' 

•^   d 

r-  o>  «^  Lf)  94  00 

•»    •»    »» .  »«    «>     «« 

^    o 

o. 

»-•    1-*    ^-    1-^    Ol    »^ 

•3  N 

o 

M 

<5)^ 

g  s 

• 

kO           kO           kO    lO 

a  •§ 

c 

G^    O)    O)    OO    -^    iC 

^         #*         ^         #*         •«»         c^ 

"  o 

o. 

o  o  o  o  o  o 

c  1 

ü>  s 

1 

40 

bO 

irgan 
rmen 

O    »C   kO   kO   iO 

• 

o  r-  Oi  o  ^^  kO 

•      •»        *^    «        •»        *> 

O   O   W   O  Oi   O 

2   o 

1-H     1-H     1-H     ^^                ^^ 

^  0: 

.« 

t3 

•>               -          «    «• 

1 
O 

kO    kO            kO    tC 

a  ►^ 

*i 

O)    Od    CO    ^    ^4    CO 

r«         r>         ««         «s         r^         r> 

CO  CM  r-  23!  ®*^  ^ 

^    ^    ^    ^    ^    CO 

O 

ä 

^  ^ 

kC    tC 

2   ö 

• 

Ö 

CO  «^  o  o  o  o 

2   © 

^  CO  t-  eo  »c  t» 

?.^ 

^    ^    CO    ^    ^    ^ 

"o 

o, 

S         a    fl    a    d 

« 

^    a    a>    o    «    o 

a 

-^       0)       CO       00       CO       OO 

2       00       CB       W       (A       OD 

^  ^  pq  W  M  W 

08 

5 

a  ^  a  a  a  a 

g    n    o    o    o    «> 

e 

Blute 

«     •   TS   '^    'O   -ö 

^    _  ,d  ^  .d  ^ 

,S     o     08     08     ei     e« 

!2    •«    a    d    P    d 

CO    d 

t«         d    d    d    d 

1-H      8>      9      0)      4>      9 

.^ 

•^    'Ö    'Ö    TJ    "^ 

•  ^4 

^    d    d    d    d    d 

O 

o    d    d    d    d    d 

N 

et    -«^    -«^    -«^    -*^    •«-• 

;^  w  w  CO  CQ  OT 

»-H    G<l    CO    -^   »O 

03 

o 

(z; 


R 

d 

a 

d 


o  S     ü 

d  «     p. 

'S  N 

o 


o  " 

d  m 

o  £ 

d  (rt 


o 


d    d 

E?  a  s 

<e    g      p. 


I 

o 

P^  o 


p- 


tel 
« 

'S 

d 


o 

d 


p. 


kA  -«C  '       kO 

t-  ö'  -^  ^  oT  CO 

CM    i-x    i-H    (M    kO 


kC  kA  kC 

CO    CO    00    GM    r»    CO 

CO   OM    CO    CO    CO    kO 


kA   tO 

Oft    '^    "^   CO   r-    -^ 

^  ^  ^  ff^  «%  tf^ 

o  o  o  o  o  o 


kO    kC    lO  kO    kO 

0>    GM    CO    t*    Od    -^ 

#V  «S  «\  «%  ffH  ^ 

^    CO    CO    ^    k^   CO 


•^  o  kft  »c  kc  w 

•N        jfs  #x  «N  r\  #% 

CO    00    0>    -"^i    -^    00 
<N    SM    GM    CO    CO    CO 


^  r-  CD  Ä  o  CO 

#*  r*  »*  #s  «v  #\ 

•^    kO    GM    CO    kft    GM 
CO    CO    CO    kO    kC    kO 


O 


a 

M 
08 
d 

d 

9 


hl 

TS 


d 

« 

d 

(0 

o8 

00 

CO 

pq 

a 

a 

TS 

'T^ 

fl 

^ 

td 

C^ 

*» 

o8 

OD 

d 

r- 

^^ 

4> 

TS 

pd 

d 

o 

d 

o8 

•*j 

Ä 

CO 

d  d 

Q>  q> 

00  CO 

00  00 

a  a 

na  'TS 

o  o 

08  08 

d  d 

d  d 

TS  'ö 

S  P" 

d  d 


o  • 

CO  OO 

00  to 

pi^  pq 

a  a 

.d  ud 

o  o 

08  o8 

d  d 

'Ö  T^ 

d  d 


C»  «3  C/3  CO 


Fl    G^l    CO    -^    kft 


686 


Max  CarstaDJen; 


CO 

o 


1 

bo 

P 

a 

M 

u 

o 

S 

a 

< 

o 

o 

* 

d 

M 

d 

9 

Pu 

a> 

"^ 

1^ 

^ 

O  e« 

Od 

O   OO   (?« 

t: 

O 

<N    CO 

•* 

iC   "^  »o 

« 

"3 

w 

N 

N 

vH 

o 

— * 

•m 

^ 

P 

»C 

»O             kO 

Q« 

«> 

•i 

lA    CO 

OO 

(N    ^    ftO 

1      ^ 

1    a 

F^N 

P. 

•»       •» 

»« 

•^         r*         #H 

'S 

1-H     .-^ 

C«    (M    (N 

OD 

tS3 

o 

W 

1 
o 

K^- 

fl 

o 

»o 

O           kO 

o 

h 

^ 

c^  ^ 

CO 

•-<    CO    -^ 

a 

ic8 

o-ö" 

ö* 

o  o"*  d^ 

• 

hl 

o 

o 

0 
P 

1 

bc 

s 

P 
0) 

o  io 

lo 

iTi             lO 

hr 

o 

• 

Od    94 

o> 

00    QO    CO 

CO*  ocT  »o 

^ 

C? 

9 

P 

• 

• 

o 

p 

o 

lA 

»o 

p. 

« 

*i 

-*  o 

CO 

CO    O    CO 

4^ 

^ 

»s             *^ 

^•» 

•*      ^    —5^ 

g. 

>^ 

1    «    kO 

o 

O    00    O 

o 

p^ 

•-<  ©« 

04 

d    (M    CO 

o 

kl 

10« 

OP 

• 

d 

xO    _ 

»«  ^  -^ 

"o 

«i 

O»   O 

C«^ 

•^    00    o 

s 

o  oo 

»c  o  ^ 

a 

>^ 

r»  CO 

CO 

CO    CD    CO 

^^  • 

"o 

CL, 

p 

p    p   p 

o 

p    P 

a> 

O      C      <D 

a 

o    « 

9> 

00       «>       00 

l 

-«>>      00 

OD 

00       00       QO 

-s 

«     00 

P>q    »    PQ    » 

P 

P    ^ 

P      9 

a 

B  n  ü 

a 

o 

9     9     9 

« 

^3 

•^    'Ö   "TS 

•*a 

©    ^ 

d 

bo 

^ 

^  .d  ^ 

l-S 

O  9  O 
OS     Ol     es 

h 

s  s 

p 

P     P     P 

t3 

p 

9 

P  P  P 
o    o    o 

^j 

s  -« 

T3 

'O   'O   "TS 

•Frt 

p 

p 

a  9  s 

d    d    d 

o 

'S  - 

d 

N 

■*» 

.«A  .«j   -u 

S  «5 

03 

02  GQ   CQ 

Ä  ^ 

G<i« 

CO    «^    lA 

o 

;z5 


bß 

P 
d 

9 

B 

p 


(N    hCT  kA    t» 

9)  ^H  c^  1-1  r<- 


CO 


o 
p 

00 

o 


p 


iO   O   «O   iQ 

t-    "^    O   -^    CO   »o 

<M    94    CO    CO   CO   CO 


d    9 

^9        0. 

O   2 


kA  kA                   O    kA 

<^  CO    O    kO    -^    ^ 

•>  «k      «>       ^      •»      ^ 

o  o  o  o  o  o 


I 
<0 

p 
bo 

In 

9 

p 


p 
2 

a  c 

o       ^ 


O    kO 

00  o 


o>  CO  ^  eo 


kC    kA   kO    CO    CO    CO 


p 

9 


I 

o 

B  1^ 

1^ 


e5 


kA 

Od    00    ^4    00   OM   o 


CO    CO 
CO    CO 


s 


04  Od  2S 

CO    CO  CO 


9 

u 

9       . 

1  s 

'S 


a 

08 

5 

p 

9 


9 


kA    kA    kA    kA    kA 
O    O    •*    kA    CO    O 

S    00    CO    CO 
kA    kA    kA 


Q   CO 
lA    kO 


P 
9 

s 
a 

9 

TS 
p 
id 

CO 


d 

d    9 

m      OB 

a  o 

9    '^ 

jd    o 

st    P 

P 

P 

9     9 

TS    »a 

P      P 

d    0 
-*>   <*» 

«3  CO 

r-f*  0< 


p  0   a 

O  4>     O 

0»  eo     « 

flO  •     ■ 

H  M   P4 

aas 

o  •    « 

'O  TJ  "O 


9  9  9 

08  fli  «I 

P  P  P 

P  P  0 

a>  •  « 

•Ö  T3  TJ 

P  0  P 

d  9  0 
■*»■*»■*» 

02  Zfi  VI 

CO  *♦  kO 


Wie  verhalten  sich  die  procentischeo  Verhftltaisse  etc. 


687 


a 

0 

M 

B 

a 

< 


•^     0 

.1=5  'ü 

O 


2    »2      *» 

S  'S    « 


o 

5z; 


I 

bo  a 

t3 


.2 


0. 


6 
0. 


kl 

teS 

9 

1   = 

(1^ 


p. 


a 

et 

0 

^^ 

0 
o 


9 


9 


1 

CO    -^    <>»    G<» 
^     -^     CC     1-H 

<7«    CO 

P 


r-  o  "^  "^  «Ä  Co 

•»  •«  •  •»  »N  •» 

*-H     O^     »—     »^     1-H     ^H 


kO  iO  O  O  O 

(N  CO  •>*  CO  ^  CO 

^r*  r*  #k  v\  r>  r^ 

o  o  o  o  o  o 


iO   tO   ^   o 

O    ^^    »O    t^    C5    «-^ 

#.         r«         #«         #«         «s         r« 

CO  o  »o  r-  ''1'  -^ 


CO    ^    OO    «M    C*    O 

-»  O  <N  r^  O  k« 

CO    CO    CO    Ol    CO    94 


O    kO 

CO    "^    00    <N    t-    Oi 

r«         #»         «%         r^         «^  r« 

Oft    04    Od    CO    C'l    00 
lO    CO    kO    CO    CO    CO 


0  fl 

.S  OB 

OD  B 

«  M 

a  § 

'S  ö 

>t3  0 

S  'S 

^  0 


0  0 

«  00 

a  a 

9  9 

^  M 

9  O 

0  0 

0  0 

O  9 

0  0 

0  0 


0  0 

00  OD 

<B  «0 

s  a 

O)  9 

ja  ^ 

o  o 

0  0 

0  0 

9  9 

'O  *« 

0  0 

O  0 


'^ 

<D 

n 

•  »M 

0 

'    J3 

0 

r^  o» 

^^ 

00 

00  r>* 

O 

«i 

<?<     -H 

eo 

00 

CO    O) 

o 

^^4 

^ 

•»         r> 

•» 

r.         r» 

0 

OB 
O 

(N     9^1 

<N 

©f 

<3^    04 

^ 

^ 

o 

« 

0) 

o 

• 

^ 

0 

2 

-^    00 

CO 

eo 

Ol    r- 

a 

9 

«« 

-^  «^ 

iC 

Th 

-*    00 

0) 

O  O 

o 

o 

o  o 

u 

,  ^ 

9 

d) 
^ 

• 

o 

1 

CO 

bO 

0 

0 

3 

c3 

N 

0 
es 
bO 
■     kl 

0 
9 

a 

tri 

«2 

• 

p. 

l-  OS 

O    00 

00    lA 

o>  o» 

CO    kO 

^ 

s 

1 

1 

— 

ö 

1 

^ 

1 

1 

0) 

o 
Ca« 

0 

• 

kO    00 

CO  a> 

Ol  r* 

ü 

a 

>-^ 

^^      f-4 

Ol 

(N 

kO  eo 

O 

p*" 

CO    CO 

eo 

00 

CO   CO 

3 

Q 

03 

es9 

1      9 

! 

^ 

leS 

> 

' 

a 

0) 

-5J 

■ 

o 

0 

CO 
CO    xCi 

s. 

3, 

kO  -^ 

00    Ol 

to 

0 

o 

00   Od 

r>* 

r- 

kS  kfl 

0 

-q 

lO    kO 

tO 

»C 

o 

e3 

"o 

CO 

H 

&4 

^WM 

ö 

es 

- 

0 

0 

0     0 

o 

0     0 

9 

O 

9     9 

bi 

a 

a>    « 

OB 

00 

«0     eo 

0? 
'T3 

■**      00 

OB 

00 

eo     eo 

ja 

oS 

1 

pq  M  pi:?  pa 

0) 

0 

a 

a 

a  a 

^ 

0 

9 

9 

9     9 

« 

T3 

TS 

Ti    TS 

*» 

•  'ö 

^ 

0 

öß 

ja 

M 

M   M 

o 

s 

1'§ 

o 

9 

9      9 

•  r^ 

08 

oS 

a     et 

2  «" 

0 

0 

0     0 

In 

n3 

2  fl 

0 
9 

0 
9 

0     0 
9      9 

Cd 

^j 

EZ  -^ 

'TS 

TA 

'Ö    Ti 

^ 

• 

•  iM 

0 

0 

0 

0      0 

fl 

o 

^     Ö 

9 

0 

0      0 

Vi 

N 

T^   -** 

-«J 

■*» 

-W      -»A 

S«3 

CO 

m 

ZQ  CO 

•  fh 

e3 

1 

5Z5  ^ 

(M 

00 

•^   lO 

^ 

o 

CJ 

(tf) 

d 

n 

<1 

•IM 

t»  C»  W  CO 
C>1    CO    -^    k« 


0) 

F— H 

es 
H 


Beifolgend  auch  die  Curventabellen  der  polyitucleftreii  Leaco* 
cjten  und  der  Lymphocyten. 

Die  nähere  Betrachtung  dieser  Curventabellen  ergiebt 
folgendes:    Die    Yerhältniszahlen    der    polynucle&ren    Lencocyten 


en  der  polfDucleftren 
Leucocften. 


1  der  Lymphoc^then 
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zeigen  auch  hier  im  grossen  ganzen  höhere  Werte  vor  der  Ein- 
nahme der  Mahlzeit  als  nach  derselben.  Fall  No.  2  und  No.  3 
Curvend. Durchschnittszahl,  zeigen  eine  fast  rein  abfallende  Curve. 
Erstcre  erfährt  nur  eine  unbedeutende 
Steigerung    gleich     nach    der    Einnahme 

I  der  Mahlzeit,  föllt  aber  hierauf  bis  5 
Stunden  nach  der  Mahlzeit  fortwährend 
und  zwar  von  64,1  pCt.  auf  52,8  pCt. 
Bei  Fall  No.  3  fiillt  die  Curve  gleich 
nach    der  Mahlzeit   bis    4  Stunden    nach 

II  dem  Essen  von  70,95  pCt.  auf  60,8  pCt ; 
zwischen  der  2.  und  3-  Stunde  findet 
eine  unbedeutende  Schwankung  nach 
aufwärts  statt.  Bei  Fall  No.  1  hat  das 
Absinken  der  Curve  (von  44,3  pCt. 
auf  37,05  pCt.)  schon  zwei  Stunden  nach 
der  Mahlzeit  sein  Ende   erreicht;  von  da 

'^'  an  tritt    ein    starkes  Ansteigen    ein    und 
jY  zwar  bis  47,5  pCt.,    so    dass    5  Stunden 
nach    der    Mahlzeit    das    Prozent  Verhält- 
nis    der    polynucleären    Leucocyten     in 
'''■   diesem  Falle  höher  ist,  als  vor  der  Mahl- 
zeit. In  Fall  No.  4  zeigt  sich  anfänglich  ein 
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IV  Eosinophile  Zellen. 
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Ansteigen  der  Curve  um  4  pCt. ;  von  da  erfolgt  ein  Absinken 
bis  4  Stunden  nach  der  Mahlzeit  um  3,6  pCt.  unter  das  ursprüng- 
liche Niveau.  In  der  nächsten  Stunde  ist  jedoch  die  Curve  wieder 
über  den  anfänglichen  Stand  gestiegen.  In  Fall  No.  5  ist  ein 
ziemlich  starkes,  nur  von  kleinen  Schwankungen  unterbrochenem 
Aufsteigen  von  59,6  pCt.  bis  auf  68,9  pCt.  zu  beobachten. 

Die  Curven  der  Lymphocyten  zeigen  folgendes  Verhalten: 
In  Fall  No.  2  steigt  die  Curve  ununterbrochen  von  26,4  pCt.  bis 
38  pCt.  Fall  No  3  zeigt  ebenfalls  ein  Ansteigen  von  19,4  pCt. 
bis  auf  30,65  pCt.;  nur  zwischen  der  1.  und  2.  Stunde  nach  dem 
Essen  findet  eine  Schwankung  von  4,4  pCt.  nach  abwärts  statt. 
In  Fall  No.  1  hat  das  Ansteigen  nach  2  Stunden  nach  der  Mahl- 
zeit schon  sein  Ende  erreicht  und  fällt  dann  um  3,55  pCt.  unter 
das    ursprüngliche  Niveau.     In  Fall    No.  4  sinkt    die  Curve    bis 

3  Stunden  nach  dem  Essen  um  4,05  pCt.,  steigt  dann  plötzlich 
in  der  nächsten  Stunde  um  6,35  pCt.,  um  dann  wieder  um  4,8  pCt. 
abzusinken.  Fall  No.  5  zeigt  ein  von  einigen  grösseren  Schwan- 
kungen unterbrochenes  Abfallen  der  Curve  von  32,35  pCt.  auf 
25,05  pCt. 

Die  Uebergangsformen,  grossen  mononucleären  und  eosino- 
philen Zellen  unterliegen  auch  hier  nur  unbedeutenden  und  un- 
regelmässigen Schwankungen. 

Im  grossen  ganzen  sind  bei  dieser  Gruppe  die  Resultate 
nicht  so  einheitlich,  wie  bei  der  ersten  Gruppe,  jedoch  ist  auch 
hier  noch,  w^ie  aus  der  beifolgenden  Curve  der  Durchschnitts- 
zahlen hervorgeht,  derselbe  Typus  des  Verhaltens  der  einzelnen 
Leucocytenarten  wie  in  der  ersten  Gruppe  nachzuweisen. 

Die  polynucleären  Leucocyten  zeigen  in  dieser  Durchschnitts- 
curve    ein  Absinken    ihrer  Verhältniszahl    um    nur  3,75  pCt.  bis 

4  Stunden  nach  der  Mahlzeit;  in  der  nächsten  Stunde  ein  An- 
steigen um  2,39  pCt. 

Die  Lymphocyten  steigen  bis  4  Stunden  nach  dem  Essen 
um  3,47  pCt.  und  sinken  bis  zur  5.  Stunde  wieder  um  1,65  pCt. 

Die  übrigen  Formen  der  Leucocyten  zeigen  nur  geringe 
Schwankungen. 


Jahrbuch  f.  Kinderheilkunde.    N.  F.  LH,  4.  4fi 
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Bei    dieser    Gruppe    von    Untersuchungen    liegen    die    ein- 
fachsten und  uncompliziertesten  Verhältnisse  vor,  indem  nämlich 


Curven  der  polynucl.  Leuc. 


Ciirven  der  Lymphocyten 
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<lie  Kinder  nach  17 stündigem  Fasten 
nur  eine  ausgiebige  Mahlzeit  gereicht 
bekamen. 

Wie  die  -beifolgenden  Curven 
zeigen,  sind  auch  hier  die  Verhält- 
nisse  am  klarsten  und  einheitlichsten 
iiusgesprochen. 

Hier  zeigen  die  Curven  der 
polynucleären  Leucocyten  sämtlich 
-eine  ausgesprochene  Neigung  zum 
Absinken  in  den  nächsten  Stunden 
nach  der  Nahrungsaufnahme.  In  Fall 
No.  2  sinkt  die  Curve  bis  5  Stunden 
nach  der  Mahlzeit  von  79  pCt.  auf 
^9,15  pCt.  ab. 

Bei  den  Fällen  No.  1  und  No.  2 
tritt  in  der  ersten  Stunde  nach  dem 
Essen  eine  Steigerung  ein,  dann  aber 
ein  beträchtliches  Absinken  bis  zur 
4.  Stunde.  Die  Curve  von  Fall 
No.  1  sinkt,  abgesehen  von  der  er- 
wähnten Steigerung  von  81,55  pCt.  auf 


(^urve  der  Durchschnitts- 
zahlen. 
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75,65  pCt.  und  steigt  dann  in  der  nächsten  Stande  wieder  auf 
77,1  pCt.  Die  Curve  von  Fall  No.  5  sinkt  von  65,15  pCt.  aut 
56,85  pCt. ;  die  Steigerung  in  der  letzten  Stunde  ist  auch  hier 
nur  ganz  unbedeutend.  —  In  Fall  No.  3  fällt  die  Verhältniszahl 
um  5  pCt.  bis  drei  Stunden  nach  der  Mahlzeit;  von  da  an  tritt 
wieder  ein  leichtes  Ansteigen  ein.  —  In  Fall  No.  4  steigt  die 
Curve  bis  2  Stunden  nach  der  Mahlzeit  um  2,65  pCt.,  fällt 
hierauf  jedoch  bis  4  Stunden  nach  dem  Essen  um  12  pCt.^ 
worauf  in  der  nächsten  Stunde  wieder  ein  leichtes  Ansteigen 
erfolgt. 

Bei  keinem  der  5  Fälle  nähert  sich  die  Curve  5  Stunden 
nach  der  Nahrungsaufnahme   der  ursprünglichen  Höhe   derselben. 

Die  Curven  der  Leucocyten  verhalten  sich  umgekehrt. 

In  Fall  No.  2  ist  bis  auf  eine  unbedeutende  Schwankung 
nach  der  ersten  Stunde  ein  fortwährendes  Aufsteigen  der  Curve 
bis  5  Stunden  nach  der  Mahlzeit  zu  beobachten  und  zwar  von 
15,7  pCt.  bis  auf  23,7  pCt.  Die  Curve  des  Falles  No.  5  steigt  bis^ 
4  Stunden  nach  dem  Essen  von  21,8  pCt.  bis  auf  31,5  pCt.  und 
fällt  dann  in  der  nächsten  Stunde  nur  unbedeutend.  In  Fall 
No.  1  sinkt  die  Curve  in  der  ersten  Stunde  um  3  pCt.,  steigt 
dann  aber  bis  4  Stunden  nach  dem  Essen  um  8,65  pCt.  und 
fällt  in  der  nächsten  Stunde  wieder  um  3,7  pCt. 

Bei  Fall  No.  3  steigt  die  Curve  mit  leichten  Schwankungen 
von  31,45  pCt.  auf  34,05  bis  4  Stunden  nach  der  Mahlzeit;, 
hierauf  erfolgt  in  der  nächsten  Stunde  ein  Absinken  auf  30,95  pCt.;. 
es  ist  dies  der  einzige  Fall  in  dieser  Gruppe,  wo  die  Verhältnis- 
zahl der  Lymphocyten  5  Stunden  nach  der  Mahlzeit  einen  tiefen» 
Stand  zeigt,  wie  vor  derselben.  Die  Curve  des  Falles  No.  4 
fällt  bis  2  Stunden  nach  dem  Essen  um  3  pCt.,  steigt  dann 
aber  um  8,65  pCt.  bis  zur  4.  Stunde;  hierauf  erfolgt  wieder  eia 
leichter  Abfall. 

Die  Uebergangsformen  zeigen  in  einigen  Fällen  einige- 
Stunden  nach  der  Nahrungsaufnahme  etwas  höhere  Werte  wie 
vor  derselben.  Die  übrigen  Leucocytenformen  bleiben  der  Zahl 
nach  ziemlich  unverändert. 

Die  Durchschnittscurve  der  polynucleären  Leucocyten  steigt 
in  der  ersten  Stunde  nach  der  Nahrungsaufnahme  um  ein  Unbe* 
deutendes  (1,21  pCt.),  fällt  dann  aber  bis  4  Stunden  nach  der 
Mahlzeit  um  7,56  pCt. ;  bis  zur  5.  Stunde  tritt  dann  keine 
wesentliche  Aenderung  mehr  ein. 
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Die  Zahl  der  Lymphocyten  fällt  in  der  ersten  Stunde  nach 
der  Nahrungsaufnahme  um  ein  Geringes  (0,64  pCt.)  und  steigt 
dann  bis  4  Stunden  nach  der  Nahrungsaufnahme  um  6,12  pCt.;  von 
da  an  bis  zur  5.  Stunde  wieder  ein  geringer  Abfall. 

Die  Curve  der  Uebergangsformen  und  grossen  mono- 
nucleären  Leucocyten  steigt  von  der  I.  bis  zur  5.  Stunde  nach 
der  Nahrungsaufnahme  um  ein  Geringes  (2,21  pCt.). 

Die  Durchschnittszahlen  der  eosinophilen  Zellen  bleiben 
sich  fast  vollkommen  gleich. 

Hier  will  ich  noch  anführen,,  dass  die  Anzahl  der  zerfallenen 
Zellen  hier  wie  auch  bei  den  zwei  ersten  Gruppen  sehr  schwankt 
und  keiner  Regel  unterworfen  zu  sein  scheint. 

Ich  fasse  nun  die  aus  allen  drei  Gruppen  gewonnenen 
Resultate  zusammen   und  komme  zu  folgenden  Schlüssen: 

1.  Die  Anzahl  der  polynucleären  Leucocyten  ist  im 
Allgemeinen  vor  der  Einnahme  der  Mahlzeit  höher  als 
einige  Stunden  nach  derselben. 

2.  Manchmal  ist  ihre  Zahl  kurze  Zeit  nach  der 
Mahlzeit  um  ein  Geringes  gesteigert. 

3.  Ihr  Minimum  erreicht  die  Zahl  der  polynucleären 
Leucocyten  3 — 4  Stunden  nach  der  Nahrungsaufnahme, 
um  welche  Zeit  nach  der  Angabe  verschiedener  Autoren 
das  Maximum  der  Verdauungsleucocytose  bestehen  soll. 
(Ich  habe  es  leider  verabsäumt,  bei  diesen  Untersuchungen  die 
Zählung  der  Leucocyten  vorzunehmen.) 

4.  Nach  3 — 4  Stunden  nach  der  Nahrungsaufnahme 
findet  wieder  ein  Ansteigen  der  Zahl  der  polynucleären 
Zellen  statt,  welches  ich  jedoch  nicht  über  die  5.  Stunde 
nach  der  Mahlzeit  verfolgt  habe. 

5.  Ausnahmsweise  findet  ein  umgekehrtes  Verhalten 
statt,  indem  nämlich  die  Zahl  der  polynucleären  Leuco- 
cyten einige  Stunden  nach  der  Nahrungsaufnahme  steigt. 

6.  Die  Verhältniszahlen  der  Lymphocyten  vor  und 
nach  der  Mahlzeit  verhalten  sich  umgekehrt,  wie  die 
polynucleären  Leucocyten,  und  gilt  daher  das  von  diesen 
Gesagte  auch  in  umgekehrter  Weise  für  die  Lympho- 
cyten. 


v96  Max   Carst  aiij  en: 

7.  Die  Uebergangsformen  scheinen  manchmal  einige 
Stunden  nach  der  Nahrungsaufnahme  etwas  an  Zahl 
zuzunehmen. 

8.  Die  eosinophilen  Zellen  zeigen  während  der  Zeit 
der  Verdauung  keine  Verringerung  ihrer  Zahl. 

9.  Am  klarsten  sind  all  diese  Verhältnisse  ausge- 
sprochen, wenn  nach  längerem  Fasten  eine  einmalige 
ausgiebige  Mahlzeit  erfolgt. 

10.  Er  folgen  mehr  er  eMahl  Zeiten  in  kürzeren  Zwischen- 
räumen aufeinander,  so  sind  die  angegebenen  Verhält- 
nisse nicht  mehr  so  scharf  ausgeprägt,  behalten  im  Allge- 
meinen jedoch  denselben  Character  bei. 

IIL  Untersuchungen  bei  menstruierenden 
Mädchen  und  Frauen. 

Da  von  verschiedenen  Forschern  (Hayem,  Halla  u.  a.) 
festgestellt  wurde,  dass  die  Menstruation  mit  einer,  wenn  auch 
nur  massigen,  Leucocytose  einhergeht,  so  glaubte  ich,  auch  diesen 
Vorgang  in   den  Kreis   meiner  Betrachtungen   ziehen   zu   müssen. 

Ich  will  gleich  jetzt  betonen,  dass  ich  in  den  verschiedenen 
Stadien  der  Menstruation  ziemlich  grosse  Unterschiede  der 
Prozentverhältnisse  der  einzelnen  Leucocytenarten  gefunden  habe, 
aber  zu  keinen  einheitlichen  Resultaten  gekommen  bin. 

Ich  untersuchte  5  Frauen  und  Mädchen  und  zwar  jede 
dreimal.  Das  erstemal  sobald  wie  möglich  nach  dem  Beginne 
der  Menstruation,  das  zweitemal  nach  Beendigung  derselben 
und  zum  drittenmale  eine  Woche  nach  abgelaufener  Menstruation. 

Rücksicht  wurde  auch  darauf  genommen,  dass  immer  zur 
selben  Zeit  nach  der  Nahrungsaufnahme  untersucht  wurde;  nur 
beim  Falle  No.  5  war  mir  dies  bei  der  letzten  Untersuchung 
nicht  möglich,  weil  die  betreffende  Frau  um  diese  Zeit  ander- 
weitig beschäftigt  war,  und  musste  ich  statt  vor  dem  Mittagessen 
eine  Stunde  nach  demselben  untersuchen. 

Das  Blut  wurde  in  allen  Fällen  der  Fingerbeere  entnommen. 
Die  Dauer  der  Menstruation  habe  ich  bei  jedem  Falle  in  die 
Tabellen  notiert. 

Nachstehend  teile  ich  die  von  mir  gefundenen  Zahlen  in 
Tabellenform  mit. 
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Zur  leichteren   üebersicht  haben  ich  auch  noch  beiliegende 
Curven  angefertigt: 


No.  1. 


Curven  der  polynuclcären  Leucocyten. 
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Curven  der  Lymphocyten  und  IJebergangsformen. 
No.  1.  No.  2.  No.  3. 
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Max   Carstanjen: 


Curven  der  Lyinphocyten  und  [Jobergangaformen. 
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Aus  diesen  Curven  ist  auf  den  ersten  Blick  ersichtlich,  wie 
-verschieden  sich  die  einzelnen  Fälle  verhalten. 

In  Fall  No.  1  ist  die  Zahl  der  polynucleären  Leucocyten 
nach  der  Menstruation  von  51,85  pCt.  auf  44,85  pCt.  gesunken, 
von  da  an  steigt  sie  wieder  auf  61,55  pCt.  Auch  in  Fall  No.  2 
fällt  die  Prozentzahl  der  polynucleären  Zellen  von  56,4  pCt.  auf 
-53,5  pCt.  während  der  Menstruation;  eine  Woche  nach  derselben 
ist  ein  weiterer  Abfall  auf  46,4  pCt.  zu  konstatieren.  Aehnlich 
verhält  sich  auch  Fall  No.  4.  Hier  fällt  die  Curve  der  poly- 
nucleären Leucocyten  bis  zum  Schlüsse  "der  Menstruation  von 
69,2  pCt.  auf  59,6  pCt.,  eine  Woche  später  ist  sie  auf  52,65  pCt. 
gesunken.  In  Fall  No.  3  ist  die  Curve  von  70,15  pCt.  bis 
77,25  pCt.  nach  der  Menstruation  gestiegen;  hierauf  findet  ein 
Abfall  auf  06,3  pCt.  statt.  In  Fall  No.  5  steigt  die  Zahl  der 
polynucleären  Zellen  von  63,8  pCt.  auf  73,0  pCt.  nach  be- 
-endigter  Menstruation,  steigt  in  der  nächsten  Woche  aber  noch 
auf  83,9  pCt.    . 

Die  Curven  der  Lymphocyten  verhalten  sich  umgekehrt, 
und  halte  ich  es  für  überflussig,  die  Zahlen  in  den  einzelnen  Fällen 
nochmals  anzuführen. 

Auch  die  Uebergangsformen  sind  ihrer  Zahl  nach  etwas 
grösseren  Schwankungen  ausgesetzt,  wie  bei  den  früheren  Unter- 
suchungen; jedoch  ist  auch  bei  ihnen  kein  regelmässiges  Verhalten 
nachzuweisen. 
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Die  grossen  mononucleären  Zellen  sind  auch  hier  nur  in. 
Bruchteilen  von  Prozenten  vorhanden. 

Die  Zahl  der  eosinophilen  Zellen  schwankt  auch  in  de» 
einzelnen  Zeitabschnitten  der  Menstruation  nur  wenig;  blos  in 
Fall  No.   1  finden  sich  etwas  grössere  Differenzen. 

Wegen  dieses  so  ungleichen  Verhaltens  der  untersuchten 
Fälle  habe  ich  darauf  verzichtet,  die  Durchschnittszahlen  zu 
berechnen  und  eine  Curve  derselben  anzufertigen,  da  die- 
selben ja  ohnehin  kein  Bild  des  wirklichen  Verhaltens  geben 
könnte. 

Bei  dieser  Untersuchungsreihe  bin  ich  hiermit  zu 
gar  keinem  bestimmten  Resultate  gekommen  und  kann 
nur  die  Thatsache  konstatieren,  dass  durch  den  Vorgang 
der  Menstruation,  sei  es  durch  den  Blutverlust,  sei  es 
durch  nervöse  Einflüsse,  die  Prozent  Verhältnisse  der 
polynucleären  Leucocyten  und  Lymphocyten  grossen 
Schwankungen  unterworfen  sind,  welche  jedoch  indi- 
viduell ganz  verschieden  zu  sein  scheinen. 

Eine  Erklärung  für  diese  Thatsachen  weiss  ich 
nicht  anzugeben;  jedoch  dürften  diese  Schwankungen 
in  den  Prozentverhältnissen  der  Leucocyten  wahr- 
scheinlich  nur  durch  den  Vorgang  der  Menstruation 
hervorgerufen  sein,  und  sind  so  grosse  Fehler  bei  den 
Zählungen  und  andere  Zufälligkeiten  nicht  wahr- 
scheinlich, da  ich  bei  meinen  Zählungen,  die  ich  in  der  vor- 
letzten üntersuchungsreihe  dieser  Arbeit  bei  5  gesunden 
Männern  von  Woche  zu  Woche  angestellt  habe,  nur  aus- 
nahmsweise und  viel  geringere  Schwankungen  der  Ver- 
hältniszahlen der  einzelnen  Leucocytenarten  gefunden 
habe;  dass  bei  nicht  menstruierenden  Mädchen  und 
Frauen  die  Schwankungen  dieser  Zahlen  grösser  sein 
sollten,  als  bei  Männern,  ist  wohl  kaum  anzunehmen.  — 
Im  übrigen  halte  ich  bei  diesen  stark  differierenden 
Zahlen  die  Anzahl  der  untersuchten  Fälle  für  eine  viel 
zu  geringe,  um  uns  ein  endgültiges  Urteil  über  das  Ver- 
halten der  verschiedenen  Leucocytenarten  bei  dem  Vor- 
gange der  Menstruation  bilden  zu  können,  und  wird  es 
noch  weiterer  Untersuchungen  bedürfen,  um  diese  Ver- 
hältnisse vollkommen  klar  zu  stellen. 


i02  Max   CarstaDJen: 

IV.  Untersuchungen  bei  Graviden  und  Wöchnerinnen. 

Das  Blut  der  Schwangeren,  Kreissenden  und  Wöchnerinnen 
ist  schon  lange  der  Gegenstand  eingehender  Betrachtungen  und 
Untersuchungen  gewesen,  jedoch  beziehen  sich  dieselben  haupt- 
sächlich auf  den  Hämoglobingehalt,  die  Zahl  und  Form  der  roten 
Blutkörperchen  und  auf  die  in  diesen  Zuständen  des  weiblichen 
Organismus  vorkommende  Leucocytose. 

lieber  diese  Verhältnisse  scheint  folgendes  mit  Sicherheit 
nachgewiesen  zu  sein: 

1.  Bei  Graviden  besteht  in  den  meisten  Fällen  eine  aus- 
gesprochene Leucocytose,  besonders  bei  Erstgebärenden  (^ild, 
Halla,  Moleschott,  Nasse,  Rieder  u.  a.). 

2.  Während  der  Geburt  ist  die  Leucocytose  noch  be- 
deutender und  nimmt  nach  derselben  manchmal  noch  zu  (Alaly- 
kin,  Eider  George  and  Robert  Hutchinson,  Kosina  und 
Eckert,  Mallassez,  Rieder,  Wild  u.  a.). 

3.  Die  Zahl  der  roten  Blutkörperchen  ist  während  der 
Geburt  vermindert,  und  nimmt  diese  Verminderung  bis  in  die 
zweite  Wochenhälfte  nach  der  Geburt  noch  zu  (Alalykin,  Eider 
George  and  Robert  Hutchinson,  Kosina  und  Eckert, 
Wild  u.  a.). 

4.  Der  Hämoglobingehalt  ist  während  der  Geburt  herab- 
gesetzt und  vermindert  sich  noch  mehr  bis  in  die  zweite  Wochen- 
hälfte nach  der  Geburt  (Alalykin,  Eider  George  and  Robert 
Hutchinson,  Kosina  und  Eckert,  Wild  u.  a.). 

üeber  das  prozentische  Verhalten  der  verschiedenen  Leuco- 
cytenarten  während  der  Gravidität  und  des  Wochenbettes  liegen 
nur  sehr  spärliche  Angaben  vor.  Alalykin  giebt  an,  dass  man 
in  den  ersten  Tagen  nach  der  Entbindung  eine  absolute  und 
relative  Vermehrung  der   überreifen  Elemente  beobachten  könne. 

Ried  er  hat  zwei  Fälle  in  dieser  Hinsicht  untersucht  und 
fand  bei  einer  21jährigen  Erstgebärenden  20,8  pCt.  mononucleäre 
Zellen  und  bei  einer  Zehntgebärenden  33,3  pCt.,  Zahlen,  welche 
also  nicht  vom  Normalen  abweichen. 

Da  über  diese  Verhältnisse  gar  so  spärliche  Angaben  vor- 
liegen, hielt  ich  es  für  um  so  wichtiger,  dieselben  einer  genaueren 
Untersuchung  zu  unterziehen.  Ich  untersuchte  in  dieser  Richtung 
5  Frauen,  und  zwar  jede  dreimal.  Das  erstemal  in  der  letzten 
Zeit  der  Gravidität  (8 — 13  Tage  vor  der  Entbindung),  das 
zweitemal  einen  Tag  nach  der  Entbindung  und  das  drittemal  eine 
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Woche  nach  der  Entbindung.  Sämtliche  Untersuchungen  wurden 
zur  selben  Zeit  nach  der  Mahlzeit  vorgenommen.  Als  Ort  der 
Blutentnahme  wurde  bei  allen  Fällen  die  Fingerbeere  benutzt. 
Der  aus  derselben  entquellende  Blutstropfen  zeigte  sich  besonders 
bei  den  Untersuchungen  einen  Tag  nach  der  Entbindung  äusserst 
-dünnflüssig  und  von  sehr  licht  roter  Farbe;  infolgedessen  breiteten 
«ich  die  Tropfen  zwischen  den  Deckgläschen  sehr  schnell  und 
^leichmässig  aus,  und  resultierten  daraus  sehr  schöne  Ausstrich- 
präparate, 

Die  mikroskopische  Untersuchung  ergab  in  allen  drei  Stadien 
<ler  Untersuchungen,  besonders  aber  einen  Tag  nach  der  Geburt, 
eine  ausgesprochene  Leucocytose,  welche  auch  ohne  Zählung  der 
Leucocyten  durch  das  mikroskopische  Bild  allein  zu  kon- 
statieren war. 

Bei  den  Untersuchungen  nach  der  Geburt  zeigten  bei 
«inigen  Fällen  die  roten  Blutkörperchen  mehr  weniger  stark 
ausgeprägte  Grössenverschiedenheiten  und  Formveränderungen, 
und  w^ar  dies  besonders  in  Fall  No.  2  sehr  deutlich  ausgesprochen, 
bei  einer  Frau,  welche  zwei  kräftige,  jedes  über  3  Kilo  wiegende, 
männliche  Zwillinge  zur  Welt  gebracht  hatte.  Bei  ihr  war  das 
Blut  besonders  hydrämisch  auch  noch  acht*  Tage  nach  der  Geburt 
und  zeigte  das  mikroskopische  Bild  einer  schweren  Anämie;  es 
fand  sich  eine  starke  Poikylocytose,  und  auch  ein  kernhaltiges 
rotes  ßlutköi'perchen  kam  mir  in  diesem  Falle  zu  Gesicht. 

Im  Nachfolgenden  teile  ich  in  Tabellenform  die  Resultate 
meiner  Zählungen  mit: 

(Hier  folgen  die  Tabellen  auf  S.  704  u.  705.) 

Zur  leichteren  Uebersicht  habe  ich  am  Schlüsse  dieser 
Untersuchungsreihe  die  Curven  der  polynucleären  Leucocyten, 
der  Lymphocyten  und  der  Uebergangsformen  beigefügt. 

Wie  leicht  ersichtlich  ist,  zeigen  die  Zahlen  der  verschiedenen 
Leucooytenarten  in  dieser  Untersuchungsreihe  ein  vollkommen 
übereinstimmendes  Verhalten. 

Die  polynucleären  Leucocyten  erschienen  nach  den  Resul- 
taten, welche  ich  aus  den  Untersuchungen  meiner  ersten  Unter- 
suchungsreihe gewonnen  habe,  in  den  letzten  Tagen  der  Gravidität 
kaum  merklich  vermehrt;  ihre  Zahl  betrug  in  den  einzelnen 
Fällen:  69,45  pCt,  74,7  pCt.,  61,35  pCt,  69,6  pCt,  71,15  pCt. 
Einen  Tag  nach  der  Entbindung  erfuhr  ihre  Zahl  jedoch  in  allen 
Fällen  eine    starke  Steigerung,    und    zwar    zeigten    sich  folgende 
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706  Max  Carstanjen: 

Werte:  77,5  pCt.,  78,5  pCt.,  77,6  pCt.,  77,75  pCt.,  83,15  pCt. 
Die  Steigerung  gegenüber  den  früheren  Zahlen  schwankte  also 
zwischen  3,8  pCt.  und  16,25  pCt.  Eine  Woche  nach  der  Ent- 
bindung hatte  die  Zahl  der  polynucleären  Leucocyten  wieder  in 
allen  Fällen  abgenommen,  und  zwar  fiel  sie  in  4  Fällen  tiefer, 
wie  die  in  der  letzten  Zeit  der  Gravidität  gefundenen  Werte; 
nur  in  Fall  No.  1  blieb  sie  um  weniges  oberhalb  dieser  Zahl. 
Diebetreffenden  Werte  betrugen:  71,55  pCt,  70,7  pCt.,  59,1  pCt., 
66,35  pCt.,  66,1  pCt. 

Die  Lymphocyten  zeigten  ein  umgekehrtes  Verhalten. 

Während  der  letzten  Tage  der  Gravidität  betrug  ihre  Zahl 
in  den  einzelnen  Fällen:  17,6  pCt,  14,55  pCt,  24  pCt.,  21,25  pCt, 
16,7  pCt.  Einen  Tag  nach  der  Entbindung  waren  ihre  Werte  in 
allen  Fällen  gesunken,  zum  Teile  ziemlich  beträchtlich.  Ich  fand 
folgende  Zahlen:  15,7  pCt.,  13,95  pCt.,  12,0  pCt,  15,75  pCt., 
10,4  pCt.  Dass  ihre  Werte  nicht  so  stark  gesunken  waren,  wie 
die  der  polynucleären  Leucocyten  gestiegen  waren,  liegt  wohl  in 
dem  gleich  zu  besprechenden  Verhalten  der  Uebergangsformen. 
Eine  Woche  nach  der  Entbindung  war  die  Zahl  der  Lympho- 
cyten wieder  gestiegen,  und  zwar  mit  Ausnahme  des  Falles  No.  1 
über  die  Werte,  die  sie  in  der  letzten  Zeit  der  Gravidität  zeigten. 
Die  entsprechenden  Verhältniszahlen  betrugen:  16,35  pCt., 
17,2  pCt.,  26,6  pCt.,  25,4  pCt.,  17,05  pCt. 

Die  Uebergangsformen  zeigten  ebenfalls  ein  interessantes, 
in  allen  Fällen  sich  gleich  bleibendes  Verhalten.  Ihre  in  der 
Gravidität  verhältnismässig  hohen  Werte  von  10  pCt.,  9,95  pCt., 
9,85  pCt.,  7,0  pCt.  und  10,55  pCt.  sanken  einen  Tag  nach  der 
Entbindung  ziemlich  stark  und  zwar  in  den  einzelnen  FäUen  auf 
5,0  pCt.,  6,5  pCt.,  5,85  pCt.,  4,65  pCt.  und  5,55  pCt.  Eine 
Woche  nach  der  Entbindung  war  ihre  Zahl  wieder  in  allen  Fällen 
gestiegen;  in  Fall  No.  2  und  in  Fall  No.  5  sogar  über  die  Werte 
in  der  letzten  Zeit  der  Gravidität.  Die  betreffenden  Zahlen 
waren:    8,3  pCt.,    10,35  pCt.,  8,7  pCt.,  6,1  pCt.  und  12,55  pCt 

Die  grossen  mononucleären  Leucocyten  waren  in  allen  Fällen 
nur  in  Bruchteilen  von  Prozenten  vorhanden  und  zeigten  kein 
typisches  Verhalten    in  den  verschiedenen  Untersuchungsstadien. 

Die  eosinophilen  Zellen  zeigten  in  einigen  Fällen  (Fall  No.  1 
und  Fall  No.  5)  einen  Tag  nach  der  Entbindung  kleinere  Werte 
als  in  der  letzten  Zeit  der  Gravidität  und  1  Woche  nach  der 
Entbindung. 


Wie  verhalten  sich  die  pro  centischen  Verhältnisse  etc. 
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Bei  den  anderen  Fällen  zeigten  die  Zahlen  nur  sehr  geringe 
Differenzen. 

Die  zerfallenen  Zellen  waren  durchgehends  in  sehr  geringer 
Anzahl  vorhanden. 

Zur  vollständigen  Uebersicht  habe  ich  wieder  aus  obigen 
Tabellen  eine  Tabelle  der  Durchschnittszahlen  berechnet  und  die 
entsprechende  Curve  ebenfalls  am  Schlüsse  beigefügt. 

Tabelle  der  Durchschnittszahlen. 


Zeit  der  Blatentnahme 


Ueber- 

gangs- 

formen 

pCt. 

Gr.  mono- 

nucleäre 

Leuc. 

pCr. 

Eosino- 
jphile 
Zellen 

pCt. 

Während  der  Gravidität 
1  Tag  nach  der  Entbindung 
1  Woche  nach  d. Entbindung 


69,31 

18,62 

9,47 

78,9 

13,56 

5,63 

66,56 

20,52 

9.2 

0,23 
0,29 
0,52 


2,37 
1,62 
3,2 


Nach  diesen  Zahlen  habe  ich  bezuglich  der  prozentischen 
Zusammensetzung  der  verschiedenen  Leucocytenarten  des  Blutes 
der  Graviden  uud  Wöchnerinnen  folgende  als  Begel  geltende 
Sätze  aufgestellt: 

1.  Die  polynucleären  Leucocyten  zeigen  sich  im 
letzten  Monate  der  Gravidität  den  gewöhnlichen  normalen 
Zahlen  gegenüber  etwas  vermehrt.  Einen  Tag  nach  der 
Entbindung  ist  ihre  Zahl  durchschnittlich  um  9,6  p Ct. 
erhöht.  Eine  Woche  nach  der  Entbindung  ist  ihre 
Anzahl  bereits  unter  das  Niveau,  auf  welchem  sie  in 
der  letzten  Zeit  der  Schwangerschaft  gestanden  ist, 
gesunken. 

2.  Die  Zahlen  der  Lymphocyten  zeigen  keine  so 
starken  Schwankungen  wie  die  der  polynucleären  Leuco- 
cyten, infolge  der  gleichartigen  Veränderungen,  denen 
die  Zahlen  der  Uebergangsformen  unterworfen  sind. 
—  Ihre  Anzahl  ist  in  der  letzten  Zeit  etwas  niedriger 
wie  bei  Individuen  im  nicht  graviden  Zustande.  Nach 
der  Entbindung  ist  ihre  Zahl  durchschnittlich  noch  um 
5,1  p Ct.  gesunken,  steigt  aber  in  der  ersten  Woche  nach 
der  Entbindung  wieder  an,  sodass  sie  um  einige  Prozent 
höher  steht,  als  in  der  letzten  Zeit   der  Gravidität. 

3.  Die  Uebergangsformen  zeigen  in  der  letzten  Zeit 
der  Gravidität  ziemlich  hohe  Zahlenwerte;  nach  der 
Entbindung  sind  dieselben  durchschnittlich  um3,84pCt. 
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gesunken,  um  in  der  ersten  Woche  nach  der  Entbindung 
ungefähr  wieder  zur  selben  Höhe  anzusteigen,  wie  am 
Ende  der  Gravidität. 

4.  Die  grossen  mononucleären  Leucocyten  sind  stets 
nur  in  geringer  Anzahl  vorhanden. 

5.  Die  eosinophilen  Zellen  zeigen  ebenfalls  nach  der 
Entbindung  eineii,  wenn  auch  geringen  Abfall  ihrer 
Zahlenwerte;  dieselben  steigen  eine  Woche  nach  der 
Entbindung  etwas  höher  wie  in  der  letzten  Zeit  der 
Gravidität. 


Curven  der  polynuclefiren  Leucocyten. 
No.  1.  No.  2. 
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CuFTen  der  Ljmphocyten  and  Uebergangsformen. 
No.  1.  No.  2.  No.  3. 
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y.  Untersuchangen  bei  gesunden  Männern  in  Zwischenräumen 

von  Je  einer  Woche. 

Durch  diese  Untersuchungen  suchte  ich  zu  erfahren,  ob  bei 
einem  gesunden  Individuum,  immer  die  gleiche  Zeit  nach  der 
Nahrungsaufnahme  vorausgesetzt,  in  grösseren  Zwischenräumen 
die  Zusammensetzung  des  Blutes  bezüglich  der  prozentischen 
Anzahl  der  verschiedenen  Leucocytenarten  die  gleiche  bleibe 
oder  ob  hierbei  wesentliche  Veränderungen  und  Schwankungen 
eintreten. 

Meines  Wissens  sind  darüber  noch  keine  Untersuchungen 
angestellt  worden. 

Ich  machte  meine  Zählungen  bei  5  kräftigen  jungen  Männern, 
und  zwar  untersuchte  ich  dieselben  5  Wochen  hindurch  jede 
Woche  einmal,  wenn  möglich,  immer  am  gleichen  Tage  und  immer 
zur  selben  Stunde.  Das  Blut  wurde  auch  hier  immer  der 
Fingerbeere  entnommen.  Nachfolgend  die  Resultate  meiner 
Zählungen. 
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Im  grossen  ganzen  ist  aus  diesen  Zahlen  zu  ersehen,  dass 
die  Yerhältniszahlen  der  verschiedenen  Leucocytenarten  in  den 
verschiedenen  Untersuchungszeiten  bei  ein  und  demselben 
Individuum  ziemlich  konstant  bleiben. 

In  Fall  No.  1  finden  wir  nur  bei  der  letzten  Untersuchung 
bei  den  polynucleären  Leucocyten  und  Lymphocyten  eine  grössere 
Differenz  von  den  übrigen  Untersuchungsergebnissen.  Yon  dieser 
abgesehen,  beträgt  die  höchste  Schwankung  bei  den  polynucleären 
Leucocyten  4,6  pCt.,  bei  den  Lymphocyten  5,So  pCt.,  bei  den 
Uebergangs formen  2,7  pCt.  Die  grossen  mononucleären  Zellen 
zeigten  ungefähr  immer  die  gleich  kleinen  Werte.  Die  eosino- 
philen Zellen  zeigten  auch  ziemlich  konstante  Zahlen  und 
differierten  nicht  mehr  wie  0,95  pCt.  von  einander. 

Der  ungewöhnliche  Anstieg  der  polynucleären  Leucocyten 
und  Abfall  der  Lymphocyten  bei  der  letzten  Untersuchung  dürfte 
vielleicht  seinen  Grund  darin  haben,  dass  an  diesem  Tage  die 
Nahrung  zu  einer  etwas  andern  Zeit  oder  in  anderer  Menge 
zugeführt  wurde;  vielleicht  sind  auch  durch  grösseren  Genuss 
von  Nahrungsmittel  oder  Alcohol  am  Vorabende  andere  Be- 
dingungen für  das  Verhalten  der  verschiedenen  Leucocytenarten 
geschaffen  worden.  Leider  konnte  ich  dies  zu  der  Zeit,  wo  ich 
die  Zählung  der  schon  früher  angefertigten  Präparate  ausführte, 
nicht  mehr  ermitteln. 

Ich  habe  auch  in  den  meisten  der  übrigen  Fälle  hie  und 
da  einmal  hei  sonst  übereinstimmenden  Zahlen  solche  Ab- 
weichungen gefunden,  worauf  ich  bei  der  Weiterbesprechung  der 
einzelnen  Fälle  noch  zu  reden  komme. 

Fall  No.  2  zeigt  die  Untersuchungen,  die  ich  an  mir  selbst 
vornahm.  Ich  war  darauf  bedacht,  immer  die  gleiche  Quantität 
Nahrung  zum  Frühstücke  zu  mir  zu  nehmen,  und  fertigte  ich 
auch  die  Präparate  genau  3^/a  Stunden  nach  demselben  an. 

Die  Zählungsergebnisse  sind  in  diesem  Falle  auch  auffallend 
übereinstimmend.  Bei  den  polynucleären  Leucocyten  beträgt  die 
höchste  Differenz  2  pCt.,  bei  den  Lymphocyten  2,65  pCt.,  bei 
den  üebergangsformen  1,85  pCt.,  bei  den  grossen  mononucleären 
Leucocyten  0,3  pCt.  und  bei  den  eosinophilen  Zellen  1,54  pCt. 

Dies  sind  Resultate,  wie  man  sie  sich  viel  übereinstimmender 
nicht  denken  kann,  und  welche  auch  sehr  für  die  Genauigkeit 
der  Methode  sprechen. 

In  Fall  No.  3  finden  wir  ebenfalls  sehr  übereinstimmende 
Resultate    bis    auf    die    2.  Untersuchung,    wo    aus    irgend   einem 
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Grande  die  Anzahl  der  polynucleären  Leucocyten  um  ca.  10  pCt. 
kleiner  und  die  der  Lymphocyten  um  7  pCt.  höher  ist,  als  bei 
den  übrigen  Untersuchungen. 

Abgesehen  von  dieser  Ausnahme,  betragen  die  Sehwankungen 
bei  den  polynucleären  Leucocyten  2,9  pCt.,  bei  den  Lymphocyten 
1,55  pCt.,  bei  den  Uebergangs formen  1,45  pCt.,  bei  den  grossen 
mononucleären  Zellen  0,45  pCt.  und  bei  den  eosinophilen  Zellen 
1  pCt. 

In  Fall  No.  4  haben  wir  bei  der  4.  Untersuchung  einen 
Anstieg  der  polynucleären  Zellen  um  ca.  8  pCt.  und  einen  Abfall 
der  Lymphocyten  um  auch  ca.  8  pCt.  nachzuweisen.  Abgesehen 
hiervon,  finden  wir  auch  hier  übereinstimmende  Resultate.  Die 
grössten  Unterschiede  betrugen:  bei  den  polynucleären  Leucocyten 
3,15  pCt.,  bei  den  Lymphocyten  4,7  pCt.,  bei  den  Uebergangs- 
formen  1,5  pCt.,  bei  den  grossen  mononucleären  Leucocyten 
0,3  pCt.  und  bei  den  eosinophilen  Zellen  1,8  pCt. 

In  Fall  No.  5  finden  wir  die  am  wenigsten  übereinstimmenden 
Zahlen.  Betonen  will  ich  hier,  dass  das  Individuum,  bei  dem 
ich  diese  Untersuchungen  machte,  eine  ziemlich  ungeordnete 
Lebensweise  führte,  woher  vielleicht  auch  die  grösseren 
Schwankungen  zu  erklären  sind.  Die  grössten  Difi^erenzen  be- 
trugen: bei  den  polynucleären  Leucocyten  9,15  pCt.,  bei  den 
Lymphocyten  5,1  pCt.,  bei  den  Ue bergan gsformen  5,05  pCt.,  bei 
den  grossen  mononucleären  Zellen  0,35  pCt  und  bei  den 
eosinophilen  Zellen  2,75  pCt. 

Nach  diesen  Erörterungen  glaube  ich  folgenden  Satz  als 
Regel  aufstellen  zu  können: 

Das  prozentische  Verhalten  der  verschiedenen 
Leucocytenarten  im  Blute  gesunder  Männer  ist  unter 
sonst  gleichen  Umständen  auch  in  grösseren  Zeit- 
abschnitten nicht  sehr  bedeutenden  Schwankungen 
unterworfen. 

VL  Untersuchungen  an  verschiedenen  Körpersteilen. 

Von  grossem  Interesse  erschien  es  mir,  zu  erfahren,  ob  das 
prozentische  Verhalten  der  verschiedenen  Leucocytenarten  an 
verschiedenen  Körperstellen  das  gleiche  sei,  oder  ob  sich  auch 
hier  gewisse  Differenzen  geltend  machen;  deshalb  habe  ich  auch 
diese  Untersuchungsreihe  in  das  Bereich  meiner  Arbeit  einbezogen. 
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Bei  allen  früheren  Untersuchungsreihen  habe  ich  daher  auch 
immer  denselben  Ort  zur  Blutentnahme  gewählt,  um  die  even- 
tuellen Fehler,  welche  durch  ein  Wechseln  desselben  hätten  ent- 
stehen können,  gänzlich  auszuschalten. 

lieber  Untersuchungen  in  dieser  Hinsicht  habe  ich  in  der 
Litteratur  nichts  vorfinden  können,  und  muss  ich  mich  daher  auf 
die  Mitteilung  meiner  eigenen  Beobachtungen  beschränken. 

Wenn  ich  hier  von  verschiedenen  Körperstellen  spreche,  so 
sind  damit  nur  verschiedene  Stellen  der  Haut,  also  nur  peripher 
gelegene  Capillarsysteme  gemeint,  denn  die  Untersuchung  des 
Capillarblutes  aus  innern  Organen  des  Körpers  oder  des  in  den 
grösseren  Gefassen  kreisenden  Blutes  ist  beim  lebenden  Menschen 
mit  fast  unüberwindlichen  Schwierigkeiten  verbunden.  Ich  er- 
wähne dies  deshalb,  weil  voraussichtlich  die  Mengenverhält- 
nisse der  verschiedenen  Leucocytenarten  im  Körperinnern  ganz 
anders  sein  werden,  wie  an  der  Peripherie;  ich  glaube  dies  nach 
den  Untersuchungen  von  Goldscheide r  und  Jakob  voraus- 
setzen zu  können,  welche  bei  ihren  Untersuchungen  über  die 
Entstehung  der  Leucocytose  festgestellt  haben,  dass  die  Leuco- 
cyten  an  der  Körperperipherie  ein  ganz  anderes  Verhalten  zeigen, 
wie  in  den  Capillaren  innerer  Organe. 

Ich  untersuchte  bei  5  Kindern  an  drei  verschiedenen  Körper- 
regionen und  zwar  an  der  Fingerkuppe,  an  der  Kuppe  der  grossen 
Zehe  und  am  Ohrläppchen.  Die  Zahlen,  die  ich  in  den  einzelnen 
Fällen  gefunden  habe,  teile  ich  im  Folgenden  mit: 

(Hier  folgen  die  Tabellen  auf  S.  715  u.  716.) 

Diesen  Tabellen  können  wir  folgendes  entnehmen: 

In  Fall  No.  1  findet  ein  fast  vollkommenes  Uebereinstimmen 
der  Prozentverhältnisse  der  verschiedenen  Leucocytenarten  an  den 
verschiedenen  Körperstellen  statt.  Die  grössten  Unterschiede 
betragen:  bei  den  polynucleären  Leucocyten  1,2  pCt.,  bei  den 
Lymphocyten  2,15  pCt.,  bei  den  Uebergangsformen  0,85  pCt.,  bei 
den  grossen  mononucleären  Leucocyten  0,4  pCt.  und  bei  den 
eosinophilen  Zellen  0,25  pCt. 

In  Fall  No.  2  stimmen  die  Untersuchungen  am  Finger  und 
am  Ohrläppchen  fast  vollkommen  überein;  bei  den  poiynncleären 
Leucocyten  findet  sich  gar  kein  Unterschied,  bei  den  Lympho- 
cyten 2,9  pCt.,  bei  den  Uebergangsformen  1  pCt.,  bei  den  grossen 
mononucleären  Leucocyten  0,35  pCt.  und  bei  den  eosinophilen 
Zellen  1,65  pCt.    Die  Verhältniszahlen  des  der  Zehe  entnommenen 
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Blutes  zeigten  dagegen,  was  die  polynucleären  Zellen  und 
Lymphocyten  betrifft,  grössere  Unterschiede;  bei  den  ersteren 
8,35  pCt.,  bei  den  letzteren  9,95  pCt.  Die  übrigen  Zellarten 
zeigten  nur  unbedeutende  Differenzen. 

Im  Fall  No.  3  war  es  das  Blut  von  Zehe  und  Ohrläppchen,  das 
in  seinem  Verhalten  ziemlich  genau  übereinstimmte.  Die  Differenz 
bei  den  polynucleären  Leucocyten  betrug  0,8  pCt.,  bei  den 
Lymphocyten  2^1  pCt.,  bei  den  Uebergangsformen  1,4  pCt.,  bei 
den  grossen  mononucleären  Leucocyten  0,05  pCt.  und  bei  den 
eosinophilen  Zellen  0,15  pCt.  Das  dem  Finger  entnommene 
Blut  enthielt  um  circa  7  pCt.  mehr  polynucleäre  Leucocyten  und 
um  circa  10  pCt.  weniger  Lymphocyten.  Auch  die  Zahl  der 
Uebergangsformen  war  um  einige  Prozent  höher.  Die  eosino- 
philen Zellen  schwankten  in  ihrer  Zahl  nur  unbedeutend. 

In  Fall  No.  4  fand  ich  an  allen  drei  Körperstellen  ver- 
schiedene Resultate,  jedoch  zeigten  die  grössten  Unterschiede 
keine  sehr  bedeutenden  Werte;  sie  betrugen:  bei  den  poly- 
nucleären Leucocyten  6,5  pCt.,  bei  den  Lymphocyten  5,4  pCt., 
bei  den  Uebergangsformen  1,4  pCt.,  bei  den  grossen  mono- 
nucleären 0,05  und  bei  den  eosinophilen  Zellen  nur  0,1   pCt. 

Bei  Fall  No.  5  finden  sich  wieder  nur  ganz  geringe 
Differenzen,  und  zwar:  bei  den  polynucleären  Leucocyten  2,25  pCt., 
bei  den  Lymphocyten  3,5  pCt.,  bei  den  Uebergangsformen 
0,3  pCt.,  bei  den  grossen  mononucleären .  Leucocyten  0,4  pCt. 
und  bei  den  eosinophilen  Zellen  1,45  pCt. 

Im  grossen  ganzen  zeigen  also  diese  Unter- 
suchungen, dass  die  Yerhältniszahlen  der  verschiedenen 
Leucocytenarten  an  den  verschiedenen  peripheren 
Körperstellen  keinen  sehr  grossen  Differenzen  unter- 
liegen, dass  dieselben  sogar  manchmal  fast  vollkommen 
miteinander  übereinstimmen.  Nur  hie  und  da  ist  an 
einem  oder  andern  der  Untersuchungspunkte  eine 
grössere  Verschiedenheit  nachzuweisen,  dl  e  aber  bei 
den  beiden  Hauptformen  der  Leucocyten  10  p  Ct.  nicht 
überschreitet. 

Ich  bin  nun  am  Ende  meiner  Arbeit  angelangt  und  glaube^ 
in  den  vorliegenden  Versuchsreihen  so  ziemlich  die  wichtigsten 
Vorgänge,  die  sich  normaler  Weise  im  gesunden  Organismus 
abspielen,  in  Betracht  gezogen  zu  haben. 

Wie  sich  gezeigt  hat,  sind  die  verschiedenen  Arten  der 
Leucocyten,    besonders   aber   die   beiden  Hauptformen  derselben, 
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nämlich  die  polynucleären  Leucocyten  und  die  Lymphocyten, 
Gebilde,  welche  zwar  bei  den  einzelnen  Individuen  unter  sonst 
gleichen  Umständen  nicht,  unerheblich  schwanken,  bei  einem  und 
demselben  Individuum  jedoch  ziemlich  constante  Grössen  dar- 
stellen. 

Grossen  Einfluss  auf  das  procentische  Mengenverhältnis 
dieser  Gebilde  nehmen  jedoch  fast  alle  physiologischen  Vorgänge, 
die  si(!:h  in  unserem  Körperinnern  abspielen,  und  sind  es  besonders 
die  ersten  Tage  des  Lebens  und  die  Entwicklung  in  den  ersten 
Jahren  der  Kindheit,  welche  mit  bedeutenden  Veränderungen  in 
den  Prozentverhältnissen  der  verschiedenen  Arten  der  weissen 
Blutkörperchen  einhergehen. 

Ich  glaube,  mit  dieser  Arbeit  die  Verhältnisse  im  gesunden 
Organismus  genügend  klargestellt  zu  haben,  um  auf  Grund  der 
darin  festgestellten  Thatsachen  mit  Erfolg  an  den  weiteren 
Ausbau  der  Erforschungen  der  Blutbeschaffenheit  in  pathologischen 
Zuständen  zu  gehen,  und  wäre  es  von  besonderem  Interesse, 
über     das     Verhalten     der     verschiedenen    Leucocytenarten     bei 

■r 

Khachitis,  Syphilis  und  anderen  chronisch-anaemischen  Zuständen 
deraitige  Untersuchungen  anzustellen. 

Zum  Schlüsse  spreche  ich  meinem  hochverehrten  Chef  und 
Lehrer,  Herrn  Prof.  Loos,  meinen  herzlichsten  Dank  für  die 
Ueberlassung  des  Materials  der  Klinik  und  für  die  liebens- 
würdigen Katschläge,  mit  denen  er  mir  beim  Ausführen  dieser 
Arbeit  an  die  Hand  ging,  aus. 

Während  vorliegende  Arbeit  der  medicinischen  Facultät  in 
Innsbruck  zur  Begutachtung  eingesendet  war,  erschien  in 
Pflüger's  Archiv  für  die  gesamte  Physiologie  eine  von  der 
Göttinger  medic.  Facultät  gekrönte  Preisschrift  von  Wilhelm 
Schwinge  unter  dem  Titel  „Untersuchungen  über  den  Haemo- 
globingehalt  und  die  Zahl  der  roten  und  weissen  Blutkörperchen 
in  den  verschiedenen  menschlichen  Lebensaltern  unter  physio- 
logischen Bedingungen**,  —  welche  Arbeit  manches  Interessante 
über  Haemoglobingehalt  und  Zahl  der  roten  und  weissen  Blut- 
körperchen enthält,  in  welcher  sich  aber  keine  Angaben  über 
die  verschiedenen  Formen  der  Leucocyten  vorfinden. 
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(Hierzu  Taf«l  III  mit  23  Curven.) 
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Bemerkungen  aus  den  Krankengeschichten  der  Fälle. 

1.  Johanna  G.,  lA'^lu  J.  alt. 

Kind  angeblich  gesander  Eltern.  2  Geschwister  der  Mutter  sind  an 
Langeoschwindsucht  gestorben.  Im  Säuglingsalter  künstlich  ernährt  mit 
allen  möglichen  Nährpräparaten;  oft  magendarmkrank  gewesen.  Sonst 
Angcnentzandungen,  Diphtherie,  Masern,  Keuchhusten  durchgemacht. 

Jetzige  Beschwerden:  öfter  Schnupfen  und  Kopfschmerzen,  appetitlos 
und  müde. 

Status  praesens:  Guter  Ernährungszustand.   Adenoide  Vegetationen. 
Rhinitis,  Lymphdrüsenschwellungen  am  Halse;  innere  Organe  ohne  nachweis- 
bare Veränderungen,  Urin  o.  B.,    Stuhl  regelmässig,    Oxyuren.     1  mal  wenig^ 
und  schmerzlos  menstruirt. 

2.  Anna  L.,  14  J.  alt. 

Hereditäre  Belastung  nicht  bekannt;  bis  auf  Schafblattern  und  Masera 
angeblich  immer  gesund  gewesen. 

Jetzige  Beschwerden:  Heiserkeit,  öfter  Erbrechen,  matt. 

Status  praesens:  Grosses  mageres  Mädchen;  Anämie;  Larjngitis^ 
Struma;  (Hals-Ü.  =  29,5);  innere  Organe  ohne  pathologisch  nachweisbarerv 
Befand.    Urin  o,  B. 

3.  Bruno  St.,  139/i.2  J.  alt. 

Hereditäre  Belastung  nicht  nachweisbar.  Als  Säugling  künstlich  mit 
Milch  und  Hafermehl  ernährt.  Zahnung  und  erste  Gehversuche  sehr  spät 
Hat  Masern,  Scharlach,  Keuchhusten  durchgemacht.  Zur  Zeit  frei  von 
Beschwerden. 

Status  praesens:  Guter  Ernährungszustand;  ausser  Tonsillarhyper- 
trophie  und  adenoiden  Vegetationen  nichts  pathologisches  zu  finden. 

4.  Elfriede  S.,  13 Vi,  J.  alt. 

Stammt  von  phthisischer  Mutter.  Als  Säugling  künstlich  mit  Milch 
und  Wasser  ernährt;  Dentition,  erste  Gehversuche  spät  nach  dem  1.  Lebens- 
jahre. Bis  auf  Masern  nie  schwer  krank  gewesen.  Solange  sie  zur  Schule 
geht,  kränklich. 

Jetzige  Beschwerden:  Schmerzen  um  den  Gürtel  herum,  appetitlos,, 
müde. 

Status  praesens:  Guter  Ernährungszustand;  Zeichen  abgelaufener 
Rhachitis;  keine  Stigmata  für  Scrophulo-Tuberculose.  Im  Abdomen  zahl- 
reiche Skjbala;  chron.  Obstipation.     Urin  o.  B. 

5.  Bertha  F.,  13«/u  J.  alt. 

Hereditäre  Belastung  nicht  nachweisbar.  Als  Säugling  2  Monate  an 
der  Brust,  dann  mit  Milch  und  Mehlsuppe  ernährt.  Frei  von  Rhachitis  ge- 
wesen. Hat  Masern,  Diphtherie,  Lungenentzündung,  Bauch-  und  Brustfell- 
entzündung durchgemacht,  öfter  folliculäre  Anginen.  Zur  Zeit  keine  Be- 
schwerden. 

Status  praesens:  Mittlerer  Ernährungszustand;  innere  Organe  ohn«» 
nachweisbaren  pathologischen  Befund.     Cyclische  Albuminurie. 
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6.  Elfriede  K.,  13  J.  alt 

Vater  an  Kehlkopf-  und  Lungenschwindsacht  gestorben.  Im  Sängltngs- 
jilter  kuostlich  mit  Milch  und  Wasser  ernährt;  oft  magendarmkraok  ge- 
ivesen.     Hat  sonst  Hirnhautentzündang  (?),  Liasern,  Scharlach  durchgemacht. 

Jetzige  Beschwerden:  Klagt  oft  über  Schmerzen  in  der  Magengegend 
besonders  nach  dem  Essen,  Uebelsein,  Kopfweh.  Stuhl  manchmal  4  Tage 
angehalten. 

Status  praesens:  Grosses,  leidlich  genährtes  Mädchen;  Lange  Cilien 
Circnläre  Garies  der  oberen  Incisivi;  innere  Organe  o.  B.  Abdomen  voller 
Skybala;  Urin  frei  von  Alb.,  Sacch.,  Indican.   Pedes  plani.   Obstipatio  ehren. 

7.  Meta  K.,  13  J.  alt. 

Hereditäre  Belastung  nicht  nachweisbar.  Hat  ausser  Masern  and 
Keuchhusten  keine  schweren  Krankheiten  durchgemacht.  Lange  Zeit  in  der 
Poliklinik  in  Behandlung  wegen  Anämie  und  Beobachtung  auf  Mitral- 
insufficienz.  Aus  der  bisherigen  Beobachtung  ist  zu  erwähnen,  dass  die  Herz- 
dämpfung die  Mammillarlinie  und  den  linken  Sternalrand  nie  überschritten 
haben  soll;  zeitweise  wurde  an  der  Spitze  ein  systolisches  Geräusch  gehört, 
das  an  Intensität  sehr  wechselte,  bald  Tollig  verschwunden  war;  über 
der  Pulmonalis  waj  manchmal  ein  systolisches  Blasen  zu  hören,  sonst  kein 
pathologischer  Organbefund.  Snbjectiv  klagte  sie  öfter  über  Herzklopfen, 
Schmerzen  in  den  Knieen,  Kopfweh,  besonders  nach  körperlichen  An- 
strengungen. Im  Juni  1899  suchte  sie  die  Poliklinik  auf  mit  Klagen  über 
Kopfschmerz  und  Müdigkeit;  bald  nach  dem  Aufstehen  und  manchmal  in  der 
Schule  überfällt  sie  Schwindel  und  Angstgefühl. 

Status  praesens:  Sehr  anämisches,  gracil  aber  normal  gebautes 
Mädchen  in  mittlerem  Ernährungszustand.  Kachenorgane,  Lungen,  Abdomen, 
Knochen  und  Gelenke  ohne  Besonderheiten.  Urin  frei  von  Alb.  und  Sacch. 
«nthält  Spuren  Indikan.  Appetit  leidlich,  Stuhl  regelmässig.  Herzbefund 
cf.  Tab. 

Diagnose:  Anämie,  dilatative  Herzschwäche. 

Therapie:  Dispens  vom  Schulbesuch;  massige  körperliche  Bewegung 
im  Freien,  gemischte  Kost  (mit  Bevorzugung  der  Yegetabilien),  Vermeidung 
sämmtlicher  Genussmittel  (vor  Allem  Alkohol);  Liqu.  ferr.  aibuminat. 

Die  weitere  Beobachtung    zeigte    ein  Zurückgehen  der  Erscheinungen. 

Subjectiv  fühlte  sie  sich  sehr  wohl.  Der  Spitzenstoss  überschrilt 
die  Mammillarlinie  nicht,  Herzpalpitationen  waren  nicht  mehr  vorhanden; 
auch  durch  körperliche  Anstrengung  war  das  Herz  nicht  aus  seinem  Gleich- 
gewicht zu  bringen,     cf.  Tab. 

8.  Hedwig  P,,  13  J.  alt. 

Vater  lungenkrank;  Mutter  starb  an  Puerperalfieber.  Von  früheren 
Erkrankungen  nur  Masern  bekannt;  war  lange  wegen  nervöser  Beschwerden 
in  auswärtiger  ärztlicher  Behandlung.  Tiefsinnig  und  gcdächtnissschwach. 
Diese  Beschwerden  sollen  prompt  nach  Tonsillotomie  verschwunden  sein. 
Wegen  Hysterie  längere  Zeit  in  Behandlung  der  Poliklinik;  kommt  jetzt  mit 
Klagen  über  Stechen  in  der  Seite  besonders  beim  Sitzen. 

Status  praesens:  Gut  genährtes,  etwas  scheues  Mädchen.  Adenoide 
Vegetationen.     Innere  Organe  o.  B.    Cyclische  Albuminurie.   Lumbalscoliose. 
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9.  Maria  Seh.,  13  J.  alt. 

Hereditäre  Belastang  nicht  nachweisbar.  Soll  bis  auf  Masern  und 
Scharlach  stets  gesund  gewesen  sein.  Lebt  andauernd  auf  dem  Lande.  Wird 
in  die  Poliklinik  gebracht,  weil  sie  schief  wird. 

Status  praesens:  Robustes,  gut  genährtes  Mädchen  ohne  patho- 
logischen Organbefund.     Urticaria  factiticia:     Habituelle  Kyphoscoliose. 

10.  Helene  D.,  13  J.  alt. 

Hereditäre  Belastung  nicht  nachweisbar;  in  der  ersten  Kindheit  oft 
wegen  Lungencatarrh  und  Verdacht  auf  Tuberculose  poliklinisch  behandelt. 
Hat  sonst  noch  Varicellen  und  Morbillen  durchgemacht.  Kommt  wieder  mit 
Beschwerden  über  Seitenstechen. 

Status  praesens:  Strammes,  blühend  aussehendes  Mädchen,  ohne 
pathologischen  Organbefund.     Hochgradige  rhachitische  Kyphoscoliose. 

11.  Auguste  Seh.,  13  J.  alt. 

Hereditäre  Belastung  nicht  nachweisbar.  Hat  Masern,  Keuchhusten, 
öfter  Hals-  und  Augenentzündungen  und  Lungencatarrh  durchgemacht.  Vor 
Vi  Jahr  bekam  sie  zum  ersten  Male  einen  Ohnmachtsanfali,  der  sich  seit 
dem  öfter  wiederholte. 

Sie  geht  früh  zwischen  G  und  8  Uhr  Zeitungen  austragen,  während 
dieser  Zeit  oder  der  1.  Schulstunde  Schwächeanfälle,  bisweilen  quetschende 
Schmerzen  in  der  Regio  hjpogastrica.     Keine  Menses. 

Status  praesens:  Robustes,  etwas  mageres  Mädchen,  ohne  patho- 
logischen Organbefund.    Urin  o.  B. 

12.  Paul  K.,  1211/11  J  alt. 

Hereditäre  Belastung  nicht  nachweisbar.  Im  Säugiingsalter  künstlich 
mit  Milch  und  Wasser  ernährt.  Lebte  11  Jahre  auf  dem  Lande.  Klagt  seit 
einiger  Zeit  über  Magenschmerzen.  Oefter  Erbrechen;  Kopfschmerzen,  wenn 
«r  sich  ängstigt  und  schwere  Schulaufgaben  hat. 

Status  praesens:  Grosser,  magerer  Junge;  zerklüftete  Tonsillen 
lange  Cilien;  Augenhintergrund  und  Ohren  normal.  Innere  Organe  gesund; 
Urin  frei  Ton  Alb.,  Sacch.,  Indikan. 

13.  Clara  Seh.,  12io/i,  J.  alt. 

Stammt  angeblich  aus  gesunder  Familie.  Im  Säuglingsalter  an  der 
Brust  ernährt;  Zahnung,  erste  Gehversuche  rechtzeitig.  Frühere  Erkran- 
kungen: 4  mal  Lungenentzündung,  Diphtherie,  Masern,  Scharlach.  War 
im<!ner  sehr  blass,  ermüdet  leicht,  klagt  über  Appetitlosigkeit  und  Kopf- 
weh.  Oefter  Schwindelanfälle,  die  sich  in  letzter  Zeit  häufen.   Keine  Menses. 

Status  praesens:  Grosses,  sehr  anämisches  Mädchen.  Sichtbare 
Schleimhäute  blass;  zerklüftete,  grosse  Tonsillen,  Pharyngitis  granulosa, 
Drüsenschwellungen  am  Halse.  An  den  innern  Organen  nichts  pathologisches 
nachweisbar.     Urin  frei  yon  Alb.,  Sacch.,  Indikan.     Herzbefund  cf.  Tab. 

Diagnose:  Anämie,  dilatative  Herzschwäche. 

Therapie:  Dispens  vom  Schulbesuch,  Ruhe,  gemischte  Kost,  kein 
Alkohol,  Liq.  ferr.  albuminat.  und  Arsen. 

Während  der  3  monatlichen  Beobachtung  keine  Aenderung  in  dem 
Zustande.     Subjektiv  fühlt  sie  sich  zeitweise  wohler. 
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14.  Käthe  B.,  12Vij  J.  alt. 

Ohne  nachweisbare  hereditäre  Belastung.  Hat  Maaern,  Diphtherie 
and  Lungenentzündang  durchgemacht.  Oft  Catarrh  und  Schnupfen.  Seit 
einiger  Zeit  Schmerzen  im  linken  Bein  und  Hüfte. 

Status  praesens:  Gut  genährtes  Mädchen.  Adenoide  Vegetationen. 
Innere  Organe  ohne  pathologischen  Befund.  Urin  frei  von  Alb.  und  Saccfa. 
Atrophie  des  linken  Quadriceps  nach  Trauma  am  Knie. 

16.  Käthe  B.,  127,,  J.  alt. 

Stammt  angeblich  aus  gesunder  Familie.  Wurde  8  Mon.  an  der  Brust 
ernährt.  Frühere  Erkrankungen:  Masern,  Keuchhusten,  Luftröhren  catarrh. 
Langen-  und  Rippenfellentzündung.  Klagt  in  letzter  Zeit  über  Kopfschmerzen, 
hustet,  fühlt  sich  matt  und  schwindelig  (in  den  Ferien  nicht!). 

Status    praesens:     Mageres    Mädchen     mit    gracilcm    Knochenbau 
ausser    massiger  Bronchitis    nichts    besonderes    nachweisbar.      Urin  frei  von- 
Alb.,  Sacch.,  Indikan.:  Appetit,  Stuhl  in  Ordnung. 

16.  Robert  K.,  12Vi»  J.  alt. 

Hereditäre  Belastung  nicht  nachweisbar.  Bis  auf  Masern  nnd  Scharlach 
nie  krank  gewesen.  Hat  seit  einem  Jahre  Kopfschmerzen  in  der  Stirn  in 
Folge  von  Aufregungen,  Anstrengungen  und  Sonnenschein  im  Gesicht. 

Status  praesens:  Junge  in  mittlerem  Ernährungszustand.  Keine 
Stigmata  für  Scrophulo-Tuberculose.  Augenhintergrund,  Ohren  o.  B.,  an 
den  inneren  Organen  nichts  nachweisbar;  Urin  frei  von  Alb.,  Sacch.,  Indikan. 

17.  Hedwig  K.,  12Vii  J.  alt 

Hereditäre  Belastung  nicht  nachweisbar.  Soll  bis  auf  Masern  und 
Scharlach  nie  krank  gewesen  sein.  Seit  einigen  Wochen  Seitenstechen  nnd 
hartnäckige  Stuhlverstopfang.  Zeitweilig  Appetitlosigkeit,  zeitweilig  Heisä- 
hangen 

Status  praesens:  Guter  Ernährungszustand;  innere  Organe  o.  B. 
Urin  frei  von  Alb..  Sacch.,  Indikan.;  im  Abdomen  zahlreiche  Skybala. 
Obstipatio  chron. 

18.  Elise  H.,  12  J.  alt. 

Vater  an  Lungenschwindsucht  gestorben.  War  als  Säugling  oft  magen- 
darmkrank.  Immer  schwächlich  und  kränklich.  Hat  Masern,  Keuchhusten, 
Varicellen  durchgemacht.  Seit  einigen  Jahren  klagt  sie  über  den  Kopf 
und  Magen. 

Status  praesens:  Gut  gebautes  und  genährtes  Mädchen;  Schleim- 
häate  blass,  mittelgrosse,  zerklüftete  Tonsillen;  Lungen,  Abdomen  ohne  Be- 
sonderheiten; Urin  frei  von  Alb.,  Sacch.,  Chlorose. 

19.  Paul  L.,  llß/n  J.  alt. 

Ohne  nachweisbare  hereditäre  Belastung.  Als  Säugling  1  J.  an  der 
Brust  ernährt.  Hat  Masern  und  Varicellen  durchgemacht.  Immer  schwächlich, 
klagt  oft  über  Müdigkeit,  ist  sehr  reizbar  und  unlustig. 

Status  praesens:  Sehr  blasser,  elender  Junge;  keine  Stigmata  für 
Scrophulo-Tuberculose;  innere  Organe  und  Urin  o.  B.  Scheue«  Wesen 
erhöhte  Maskelerregbarkeit,  hochgradige  Steigerung  der  Reflexe,  Fussklonus 
Anaesthesien  an  den  Streckseiten  beider  Unterarme,  sonst  überall  eher 
llyperaesthesie.     Geschmacksempfindung  nicht  gestört.     Hysterie. 
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20.  Maria  St.,  IP/js  J.  alt. 

Ohne  hereditäre  Belastung.  War  bis  auf  Keratitis,  Mandelentzöndangen 
und  Masern  nie  ernst  krank,  aber  immer  schwächlich  und  elend.  Kommt 
mit  Klagen  über  Kopfweh,  Schwindelanftlle,  Atemnot.  Appetit  schlecht,  Stahl 
regelmässig. 

Status  praesens:  Gracil  gebautes  Mädchen  von  blasser  Hautfarbe, 
Hypertrichosis,  lange  Cilien,  starke  Anaemie  der  Schleimhäute.  Innere 
Organe  ohne  Besonderheiten.     Urin  frei  von  Alb.  and  Sacch. 

21.  Auguste  M.,  llVis  J.  alt. 

Ohne  hereditäre  Belastung.  Als  Säugling  an  der  Brust  ernährt. 
Nähere  anamnestische  Angaben  fehlen.  Wird  wegen  schlechter  Haltung 
eingebracht. 

Status  praesens:  Kind  in  mittlerem  Ernährungszustand,  ohne 
pathologisch  nachweisbaren  Organbefund.     Runder  Rücken. 

22.  Carl  L.,  11  J.  alt. 

Hereditär  angeblich  nicht  belastet.  War  bis  auf  Masern  und  Scharlach 
nie  krank  gewesen.  Wird  seit  3  Mon.  ausserhalb  wegen  Epilepsie  mit  Brom- 
präparaten behandelt.  Angeblich  tritt  ihm  plötzlich  Schaum  vor  dem  Mund, 
er  yerliert  auf  kurze  Zeit  die  Besinnung  und  Sprache,  dabei  Zuckungen. 

Status  praesens:  Kräftiger,  gut  entwickelter  Junge  ohne  pathologisch 
nachweisbaren  Organbefund.  Die  klinische  Beobachtung  ergiebt  die  Diagnos«) 
Hysteria  gravis. 

23.  Margarete  H.,  11  J.  alt. 

2  Geschwister  an  Lungen-  und  Gehirnhautentzündung  in  jungem  Alter 
gestorben.  Wurde  l*/*  J.  an  der  Brust  ernährt.  War  sehr  oft  krank.  Als 
Säugling  3 mal  Lungenentzündungen,  dann  Masern,  Varicellen,  RÖtheln, 
Keuchhusten  und  oft  recidivirende  Halsentzündungen.  Sie  hat  immer  sehr 
bleich  ausgesehen  und  fühlte  sich  im  allgemeinen  müde  und  schlaff.  In 
letzter  Zeit  bemerkt  die  Mutter  starke  Abmagerung.  Das  Kind  ist  hin- 
fälliger als  sonst,  hustet,  hat  keinen  Appetit,  Kopfweh.  Oefter  stellt  sich 
Uebelkeit  ein. 

Status  praesens:    Sehr  mageres,    aber  gut    gebautes  Mädchen;    sehr 
bleich.    Schleimhäute  blass;  circuläre  Caries  der  oberen  Incisivi  und  Backen 
Zähne;  Drüsenschwellungen  am  Halse.     Ueber  den  Lungen  R.  H.  0.  sehr  ver- 
längertes Exspirium.     Urin  enthält  Spuren  von  Alb.,  keine  Cjlinder.    Anaemia 
gravis.    Verdacht  auf  Tuberculose. 

24.  El  friede  W.,  11  J.  alt. 

Stammt  angeblich  aus  gesunder  Familie.  Hat  Masern,  Varicellen, 
Diphtherie  darchgemacht.  Klagt  seit  einiger  Zeit  über  Kopfschmerzen  und 
Herzklopfen.  Sie  kommt  müde  aus  der  Schule  zurück,  sieht  schlecht  ans 
und  muss  sich  oft  niederlegen.     Appetit  wechselnd,  öfter  Heisshunger. 

Status  praesens:  Mageres,  sehr  blasses  Mädchen  von  grabilem 
Knochenbau,  mit  schmalem  Thorax;  die  sichtbaren  Schleimhäute  blass. 
Tonsillarhjpertrophie.  Lungen,  Abdomen,  Knochen  und  Gelenke  ohne 
Besonderheiten.  Cjclische  Albuminurie.  Stuhl  regelmässig.  Herzbefund 
cf.  Tab. 

Diagnose:  Diiatative  Herzschwäche. 
Jahrbuch  f.  Kinderhellkunde.    K.  F.    LII,  4.  49 


738  Artar  Neomann: 

Therapie:  Dispcnsirt  vom  Schalbesuch,  Rahe  (14  Tage  Bett),  gemischte 
Kost,  Tinctura  fern  chlorat.  aeth. 

Nach  4 wöchentlicher  Beobachtang  keine  Aenderaog  im  Zustand  zu 
konstatiren. 

25.  Heinrich  K.,  10";i,  J.  alt. 

Stammt  angeblich  aas  gesunder  Familie.  Hat  als  Säugling  öfter 
Durchfälle  gehabt;  bis  auf  Schafblattern,  Lungenentzündung  und  Hals- 
entzündungen nie  ernst  krank  gewesen.     Zur  Zeit  keine  Beschwerden. 

Status  praesens:  Sehr  magerer  Junge  mit  phthisischem  Habitus 
lange  Cilien,  Tonsillarhjpertrophie;  an  den  inneren  Organen  nichts  Patho- 
logisches nachweisbar. 

26.  Agnes  L.,  10»/»  J-  alt. 

Ohne  nachweisbare  hereditäre  Belastung.  Wurde  als  Säugling  an  der 
Brust  ernährt.  Hat  Masern,  Scharlach  und  Nierenentzündung  durchgemacht. 
Seit  einem  Jahre  mnss  sie  häufig  am  Tage  uriniren.  Sie  soll  leicht  er- 
schrecken, im  Schlaf  sprechen,  vergesslich  sein  und  langsam  lernen. 

Status  praesens:  Mädchen  in  gutem  Ernährungszustände,  Ton 
l'lühendem  Aussehen,  ohne  nachweisbaren  pathologischen  Organbefand.  Urin 
hell,  klar,  frei  von  Alb.  und  Sacch.,  enthält  mikroskopisch  nichts  besonderes. 
Hernia  ingain  aus  dextra. 

27.  Stanislawa  S.,  10<%t  ^-  alt. 

Vater  an  Lungenphthise  gestorben.  Als  Säugling  an  der  Brust 
ernährt.  Zahnung,  erste  Gehversuche  rechtzeitig.  Hat  Masern  und  Keuch - 
hasten  durchgemacht,  fühlt  sich  oft  matt  und  klagt  über  Kopfweh,  Unlust 
und  Schwäche. 

Status  praesens:  Gracil  gebautes,  schwächliches,  blasses  Mädchen, 
ohne  nachweisbaren  pathologischen  Organbefund.    Urin:  o.  B. 

28.  Margarete  B.,  lO'/is  J.  alt. 

Ohne  nachweisbare  hereditäre  Belastung.  Leidet  oft  an  Langencatarrii 
und  Anginen.  Klagt  seit  einiger  Zeit  über  Kopf-  and  Leibschmerzen  und 
Müdigkeit  in  den  Beinen. 

Status  praesens:  Schwächliches,  abgemagertes,  blasses  Mädchen. 
Innere  Organe  ohne  pathologischen  Befand.  Knochen,  Gelenke  ohne  B<- 
h  onderheiten ;  Urin  frei  von  Alb.,  Sacch.  und  Indikan. 

29.  Hermann  B.,  lOVii  J.  alt. 

Hereditär  nicht  belastet.  Hat  Diphtherie,  Scharlach,  Keuchhusten, 
Masern,  Lungen-  und  Rippenfellentzündung  durchgemacht.  Er  leidet  seit 
3  Jahren  an  Krämpfen,  verliert  plötzlich  das  Bewusstsein,  verfällt  in  tiefeu 
Schlaf  und  hat  Zuckungen.     Die  Anfälle  wiederholen  sich  alle  4 — 5  Wocheo. 

Status  praesens:  Junge  in  gutem  Ernährungszustand;  Innere  Organe 
ohne  pathologischen  Befund.  Urin  frei  von  Alb.,  Sacch.  und  Indikan.  Pupillen 
reagiren  prompt,  keine  Myopie,  Augenhintergrund  normal,  beiderseits  etwas 
Exophthalmus.  Keine  Reflexsteigerangen.  Keine  Geschmacksstörang.  Die 
klinische  Beobachtung  ergiebt  die  Diagnose:  Epilepsie. 

30.  Martha  Seh.,  10 Vn  J.  alt. 

Stammt  angeblich  aus  gesunder  Familie.  Wurde  als  Säugling  künst- 
lich ernährt,  entwickelte  sich  gut,  lief  mit  1  Jahre.     Hat  Furankulose,  Maseru, 
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Scharlach,  Diphtherie  dnrch gemacht.  AU  7  jähriges  Kind  wurde  sie  wegen 
«iner  Lymphadenitis  colli  operirt,  welche  mit  Lungenentzündong  and  Nephritis 
complicirt  war.  Seitdem  gesund.  Zur  Zeit  wegen  Contusio  thoracis  in  Be- 
handlung.    Innere  Organe  ohne  pathologischen  Befund. 

31.  Marie  H.,  lOVis  J.  alt. 

Heredit&re  Belastung  nicht  nachweisbar.  Hat  Masern,  Scharlach, 
Langenentznndang  und  Gelenkrheumatismus  durchgemacht.  Klagt  öfter  über 
Kopf-,  Leib-  und  Magenschmerzen  und  zeitweise  Stuhlverstopfung. 

Status  praesens:  Strammes  Mädchen  in  gutem  Ernährungszustände. 
Innere  Organe  ohne  pathologischen  Befund.  Urin  frei  von  Alb.,  Sacch.  und 
(ndikan. 

32.  Karl  K.,  10»/i,  J.  alt. 

In  der  Familie  mehrere  Fälle  von  Tuberculose.  Soll  ausser  Masern 
und  Lungenentzündung  keine  Krankheiten  gehabt  haben.  Kommt  in  die 
Poliklinik,  weil  «ihm  das  Gehirn  weh  thut^  wenn  er  liest.  Ihm  schmeckt 
nichts,  öfter  klagt  er  über  Kopfweh,  Herzklopfen,  Angst,  Uebelsein  und 
Kratzen  im  Halse. 

Status  praesens:  Sehr  magerer  Junge;  Myopie,  Tonsillarhypertrophio. 
Innere  Organe,  Urin  ohne  Besonderheiten.  Gesteigerte  Reflexe,  erhöhte 
Muskelerrcgbarkeit.     Sensibilität  intact. 

33.  Martha  H.,  lOVu  J.  alt. 

Stammt  angeblich  aus  gesunder  Familie.  Hat  Masern,  Scharlach  und 
Diphtherie  durchgemacht.  War  oft  wegen  recidirirender  Anginen  in  poli- 
klinischer Behandlung;  ausser  Kopfweh  und  Husten  in  der  rechten  Seite  keine 
Beschwerdeo. 

Status  praesens:  Gesundes,  blühend  aussehendes  Mädchen. 

34.  Marie  W.,  10  J.  alt. 

Ohne    nachweisbare    hereditäre  Belastung.     Soll    viel    krank    gewesen 
sein.     Hat    ausser    Masern,    Scharlach,    Lungenentzündung,    Diphtherie,    oft 
scrophulöse  Augenentzündungen  gehabt.     Sie    ist    sehr    elend    und  hinfällig 
klagt  über  Kopfweh,  Uebelkeit  und  Schwäche. 

Status  praesens:  Dürftig  genährtes  und  entwickeltes  Mädchen; 
Blepharitis,  Macula  corneae,  Conjunctivitis  phlyktaenulosa,  Tonsillarhyper- 
trophie,  adenoide  Vegetationen,  Rhinitis.  Lungen,  Abdomen,  Knochen  und 
Gelenke  ohne  Besonderheiten;  Urin  frei  von  Alb.  und  Sacch.,  enthält  reich- 
lich Indikan.     Diagnose:  Scrophulöse,  Obstipatio  chron. 

35.  £ugen  K.,  10  J.  alt. 

Stammt  angeblich  aus  gesunder  Familie.  Einziges  Kind.  Wurde  als 
Säugling  an  der  Brust  ernährt.  Zahnung,  erste  Gehversuche  rechtzeitig 
War  eigentlich  nie  ernstlich  krank.  Klagt  jetzt  seit  kurzer  Zeit  über  Stuhl- 
drang  und  Leibschmerzeo. 

Status  praesens:  Grosser,  magerer  Junge;  grosse  zerklüftete  Ton- 
sillen, Pharyngitis;  Lungen,  Abdomen,  Urin  ohne  pathologischen  Befund. 
Oxyuren. 

49* 
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36.  Clara  P.,  10  J.  alt. 

Grosseltern  müttorlicherseits  ao  LangenschwindBacbt  gestorben.  Hatte 
bereits  8  mal  Langenentzündung,  4  mal  Luftröhrenkatarrh,  2  mal  Diphtherie, 
Masern  and  Varicellen.  Klagt  öfter  aber  Kopfschmerzen  und  leidet  an 
Nasenbluten. 

Status  praesens:  Kräftiges  M&dchen  mit  bereits  stark  entwickelten 
Mammae  und  Schamhaaren.  Hjpertrichosis,  lange  Cilien;  Pharyngitis  hjper- 
trophica,  Rhinitis,  adenoide  Vegetationen;  über  beiden  Lungenspitzen  ver* 
Bchärftes  Exspirinm;  Urin  frei  Ton  Alb.  and  Sacch. 

37.  .Fritz  D.,  10  J.  alt. 

Ohne  nachweisbare  hereditäre  Belastung.  War  bis  aof  Masern  and 
Varicellen  nie  ernst  krank,  aber  immer  schwächlich  gewesen. 

Status  praesens:  Magerer,  sehr  bleicher  Junge  ohne  pathologischen 
Befand. 

38.  Clara  D.,  10  J.  alt. 

Grossmatter  an  Lungenschwindsucht  gestorben.  Hat  bereits  Varicellen, 
Morbillen,  Anginen,  Ulcus  taberculosum  faciei  und  chron.  Bronchitis  gehabt. 
Klagt  über  Stechen  im  Rücken  und  in  den  Seiten. 

Status  praesens:  Blasses  Mädchen  in  mittlerem  Ernährungszustand. 
Mittelgrosse  Tonsillen.  R.  H.  0.  Schall  Verkürzung  über  der  Lungenspitze^ 
rauhes  Vesiculäratmen.     Urin  frei  yon  Alb.  und  Sacch.     Obstipation. 

39.  Johanna  R.,  10  J.  alt. 

Grossvater  an  Lungenschwindsucht  gestorben.  Sie  wurde  als  Säugling 
an  der  Brust  ernährt.  Entwickelung  normal.  Bis  auf  Masern  war  sie  nie 
krank,  aber  immer  sehr  blutarm  und  schwächlich  gewesen.  Jetzige  Be- 
schwerden: Kopfschmerzen,  Herzklopfen,  kein  Appetit;  schläft  mit  offenem 
Munde. 

Status  praesens:  Gut  gebautes  Kind;  Tonsillarhypertrophie, 
hintere  Pharynx  wand  granulirt;  Drüsenschwellungen  am  Halse;  Lungen 
normal;  Urin  ohne  Besonderheiten. 

40.  Herbert  B.,  10  J.  alt. 

Stammt  angeblich  aus  gesunder  Familie.  War  oft  krank.  Hat  Keuch- 
husten, Masern,  Lungenentzündung  und  Typhus  durchgemacht  War  lange 
wegen  eines  Herzfehlers  in  der  Poliklinik  in  Beobachtung,  fing  an  mit 
2  Jahren  zu  sprechen,  und  stotterte  dabei  gleich. 

Status  praesens:  Magerer,  blasser  Junge;  Lungen,  Abdomen,  Urin 
ohne  Besonderheiten.     Vitium  cordis.     Stammler. 

41.  Else  R.,  10  J.  alt. 

Ohne  nachweisbare  hereditäre  Belastung.  Hat  Scharlach,  Anginen  und 
Bronchitis  gehabt.     Klagt  über  Kopfschmerzen  und  Müdigkeit. 

Status  praesens:  Sehr  blasses,  mageres  Mädchen,  R.  H.  0.  über  der 
Lungenspitze,  rauhes  Vesiculäratmen  und  Rasselgeräusche.  Cyclische 
Albuminurie. 

42.  Erich  St.,  10  J.  alt. 

Stammt  angeblich  aus  gesunder  Familie.  War  oft  krank.  Hat  sehr 
oft  Lungenentzündung  gehabt.     Immer   sehr   schwächlich  und  hinfällig.    Im 
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Jali  and  August  1899  wegen  schwerer  Inflnenza  and  Endocarditis  in  poli- 
klinischer Behandlung,  von  welcher  er  sich  sehr  langsam  erholte.  Zur  Zeit 
(September  99)  leidlich  wohl,  nach  der  geringsten  Anstrengung  aber  heftiges 
Herzklopfen  und  Schwindel.     Schläft  viel  am  Tage. 

Status  praesens:  Magerer,  heruntergekommener  Junge;  Langen, 
Abdomen,  Urin,  Knochen  und  Gelenke  ohne  Besonderheiten;  Herzbefund 
siehe  Tab. 

43.  Anna  Seh.,  10  J.  alt. 

Ohne  nachweisbare  hereditäre  Belastung.  Als  Säugling  künstlich  mit 
Milch  und  Wasser  ernährt,  hatte  oft  Magendarmcatarrh.  Hat  sonst  noch 
Keuchhusten  und  Lungenentzündung  durchgemacht.  War  lange  wegen  Ver- 
dacht auf  Tuberculose  in  Beobachtung  der  Poliklinik. 

Status  praesens:  Kleines,  bleiches  Mädchen  in  mittlerem  Ernährungs- 
zustand, lieber  den  Lungen  L.  H.  0.  und  V.  oberhalb  der  Clayicula  Schall- 
verkürzung, yerlängertes  Ezspirium,  ganz  feines  Knisterrasseln.  Die  anderen 
Organe  ohne  pathologischen  Befund. 

44.  Frieda  B.,  10  J.  alt. 

Stammt  aus  tuberkulöser  Familie.  Im  Säuglingsälter  künstlich  mit 
Milch  und  Wasser  ernährt.  Hat  Varicellen,  Scarlatina  und  Pertussis  durch- 
gemacht.   Seit  Jahren  ohrenleidend. 

Status  praesens:  Strammes,  gut  genährtes  Mädchen.  Tonsillar- 
hjpertrophie,  adenoide  Vegetationen,  Otitis  media  dextra.  Lungen,  Abdomen, 
IJrin  ohne  Besonderheiten. 

45.  Margarte  £.,  10  J.  alt. 

Stammt  aus  kinderreicher,  armer,  hereditär  nicht  belasteter  Familie. 
Soll  nie  ernst  krank  gewesen  sein,  bleibt  aber  von  jeher  in  der  Entwicklung 
sehr  zurück.  Klagt  oft  über  Kopfweh,  ziehende  Schmerzen  in  den  Beinen, 
ist  unlustig  und  unaufmerksam.  Seit  1897  in  poliklinischer  Beobachtung 
wegen  Anämie,  Herzarytbmie  und  Vitium  cordis.  Zeitweise  wurde  ein 
systolisches  Geräusch  an  der  Herzspitze  und  II.  accentuirter  Pulmoualton 
gehört.  Dieser  verachwand  dann  wieder  für  Wochen.  Nie  Zeichen  von 
Compensationsstörungen.  Kommt  im  September  1899  wieder  mit  Seiten- 
stechen, Kofschmerzen  und  Schwindelgefühl. 

Status  praesens:  Sehr  kleines,  zurückgebliebenes,  blasses,  mageres 
Mädchen.  An  den  Lungen,  Abdomen,  Knochen,  Gelenken  und  Urin  nichts 
pathologisches  nachweisbar.  Herzbefund  während  3  monatlicher  Beobachtung 
unverändert,  cf.  Tab. 

46.  Frieda  G.,  9%,  J.  alt. 

Stammt  aus  scrophulo-tuberculöser  Familie.  Ein  Bruder  an  tuber- 
kulöser Meningitis  gestorben.  F.  G.  wurde  als  Säugling  an  der  Brost  er- 
nährt und  soll  bis  auf  Masern  und  Keuchhusten  nie  krank  gewesen  sein.  Im 
letzten  Jahre  (1899)  öfter  Anginen  und  Bronchitis.  Zur  Zeit  keine  Be- 
schwerden. 

Status  praesens:  Gut  genährtes,  sehr  bleiches  Mädchen  ohne  patho- 
logischen Organbefund. 
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47.  LoDgina  H.,  9Vis  J-  alt. 

Ohne  nachweisbare  heredit&re  BelastuDg.  Warde  als  S&agltng  an  der 
Brnst  em&hrt.  Hat  Masero,  Bronchitis  und  2  mal  Chorea  minor  (3.  1896 
and  8.  1898)  durchgemacht.    Kommt  wieder,  weil  sie  schlecht  aassieht. 

Status  praesens:  Sehr  blasses,  mageres,  gracil  gebautes  Mädchen. 
LiBgna  geographica.  Langen,  Abdomen,  Urin  ohne  pathologischen  Befund. 
Appetit  leidlich,  Stuhlgang  regelmässig.     Chlorose. 

48.  Kurt  A.,  9  J.  alt. 

In  der  Familie  mehrere  F&Ue  von  Tuberkulose.  Soll  in  seiner  ersten 
Kindheit  immer  gesund  und  frisch  gewesen  sein.  Hat  sonst  nur  Varicellen 
gehabt.  Seit  ca.  2  Jahren  elend,  sieht  schlecht  aus,  fühlt  sich  matt  und 
klagt  über  Kopfweh.  In  poliklinischer  Beobachtung  wegen  Verdacht  auf 
Tuberkulose.     Oft  Nasenbluten. 

Status  praesens:  Blasser  Junge  in  mittlerem  Ernähr ungszustasd.. 
Papillendifferenz.  Bronchialdrüsenhusten;  Drüsenschwellungen  am  Halse,  in 
den  Axeln  und  den  Leisten.  Lungen,  Abdomen,  Urin  ohne  Besonderheiten. 
Herzbefund  cf.  Tab. 

Nach  4  wöchentlicher  Beobachtung  und  Behandlung  Zustand  unver- 
ändert. 

49.  Wilhelm  D.,  9  J.  alt. 

Hereditäre  Belastung  nicht  nachweisbar.  Frühgeburt.  9  Monate  an 
der  Brust  ernährt.  Entwickelung  normal.  War  immer  kränklich.  Oft 
magendarmkrank ;  hat  Masern  und  5  mal  Lungenentzündung  durchgemacht. 
Er  wird  gebracht,  weil  er  hustet,  auswirft  und  appetitlos  ist. 

Status  praesens:  Sehr  magerer  Junge.  Schleimhäute  blass;  diffuse 
Bronchitis;  sonst  keine  Stigmata  für  Scrophulo-tuberculose;  Urin  frei  von 
Alb.,  Sacch.    Stuhlgang  in  Ordnung. 

50.  Anna  L.,  9  J.  alt. 

Vater  herzleidend,  Grossmutter  an  Lungenschwindsucht  gestorben. 
A.  L.  wurde  als  Säugling  an  der  Brust  ernährt.  Litt  mit  10  Monaten  an 
Krämpfen.  Hat  später  Masern  und  Varicellen  durchgemacht.  Seit  früher 
Kindheit  sehr  blass  und  wenig  widerstandsfähig.  Nach  der  geringsten  An- 
strengung, z.  B.  nach  Ersteigen  einer  Treppe  von  21  Stufen  in  massigem 
Tempo,  wird  sie  unruhig,  kurzatmig,  sie  glaubt,  das  Herz  will  ihr  still 
stehen.  Erst  nach  mehreren  Minuten  hat  sie  sich  einigermassen  erholt.  In 
den  letzten  Jahren  hat  sie  femer  öfter  recidivirende  Anginen  und  Magen- 
catarrh  gehabt. 

Status  praesens:  Mageres,  sehr  blasses  Mädchen  mit  phthisischem 
Habitus.  Grosse  zerkUftete  Tonsillen;  adenoide  Vegetationen.  Ueber  beiden 
Langen  scharfes  rauhes  Vesiculäratmen.  Abdomen  und  Urin  normal.  Herz- 
befund cf.  Tab. 

Diagnose:  Tuberculose;  dilatative  Herzschwäche. 

Therapie:  Absolute  Ruhe;  frische  Luft;  Vermeidung  von  Erregungeo 
und  geistigen  Anstrengungen;  gemischte  Kost  (Milch,  Milch  -  und  Mehl- 
speisen, Gemüse,  Obst,  Fleisch)  keine  Spirituosen.  Tinct.  ferr.  chlorat.  aeth. i 
bei  starkem  Herzklopfen  Eisbeutel  aufs  Herz. 
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Aus  der  2  monatlichen  Beobachtung  ist  zu  bemerken:  Subjectiv  fühlt 
sich  Patientin  bedeutend  wohler  als  früher,  an  Körpergewicht  nahm  sie 
etwas  zu.  Objectiv  am  Herzen  stets  der  gleiche  Befund.  Der  Weg  in  dio 
Poliklinik  ('/j  Stande  weit)  erschöpfte  sie  bereits  sehr. 

51.  Auguste  N.,  9  J.  alt. 

Ohne  nachweisbare  hereditäre  Belastung.  War  in  hiesiger  Poliklinik 
lange  in  Behandlung.  Hat  Diphtherie,  Masern,  Anginen  und  Empyem  durch- 
gemacht. Leidet  an  cyclischer  Albuminurie.  Zeitweise  klagt  sie  über  üebel- 
sein,  starkes  Herzklopfen  und  Kurzatmigkeit  nach  körperlichen  Anstrengungen. 
Manchmal  wurde  eine  Unreinheit  des  I.  Tones  an  der  Herzspitze,  manchmal 
ein  leises  systolisches  Blasen  über  allen  Ostien  konstatirt;  zeitweise  wareu 
die  Erscheinungen  völlig  yerschwunden.  Im  November  1899  kommt  sie 
wieder  mit  Klagen  über  Herzstechen,  Schwindelgefühl,  Unlust  und  Mattigkeit. 

Status  praesens:  Gut  genährtes,  sehr  blasses  Mädchen.  Schleimhäute 
blass.  Keine  sicheren  Zeichen  einer  Scrophulo- Tuberkulose.  Cyclische 
Albuminurie.     Herzbefund  cf.  Tab.     Appetit  leidlich,  Stuhl  regelmässig. 

Therapi«:  Dispens  vom  Schulbesuch,  Ruhe,  öfter  Bäder,  kalte  Ab- 
reibungen, gemischte  Kost,  Tinct.  ferr.  chlorat.  aeth. 

Nach  3  wöchentlicher  Behandlung  waren  sämmtliche  Erscheinungen 
zurückgegangen. 

52.  Helene  P.,  9  J.  alt. 

Stammt  angeblich  aus  gesunder  Familie.  Wurde  vom  4.  Lebensjahre 
an  in  der  Poliklinik  öfter  wegen  recidi vireader  Anginen,  Bronchitis  und 
Eczemen  behandelt.   Immer  sehr  elend;  klagt  über  alle  möglichen  Schmerzen. 

Status  praesens:  Schwächliches,  kleines,  blasses  Mädchen  ohnu 
pathologischen  Organbefund.  Cyclische  Albuminurie.  Appetit  schlecht, 
Stuhlgang  regelmässig. 

53.  Clara  L.,  8'Vij  J.  alt. 

Ohne  nachweisbare  hereditäre  Belastung.  Leidet  oft  an  Rachen-  und 
Lungencatarrh ,  Augenentzündungen  nnd  Eczemen.  Klagt  zur  Zeit  über 
Schmerzen  in  der  Magengegend  und  Mattigkeit. 

Status  praesens:  Kind  in  gutem  Ernährungszustand.  Innere  Organe 
ohne  Besonderheiten;  Urin  frei  von  Alb.,  Sacch.  und  Indican.  Hernia 
umbilicalis. 

■ 

54.  Ottilie  S.,  8«/i,  J.  alt. 

Mutter  an  Lungenschwindsucht  mit  45  Jahren  gestorben.  0.  S.  wurde 
als  SAogling  künstlich  mit  Gärtnerischer  Fettmilch  ernährt.  Hat  mit 
4  Jahren  Scharlach  und  Nierenentzündung  durchgemacht.  Seit  2  Jahren 
sieht  sie  beständig  blass  aus,  hat  keinen  Appetit,  ist  müde  und  matt.  Stuhl- 
gang regelmässig. 

Status  praesens:  Grosses,  schlankes,  sehr  anämisches  Mädchen  in 
mittlerem  Ernährungszustand.  Lange  Cilien,  zerklüftete  Tonsillen,  viel  cariöse 
Zähne,  kleine  Lymphdrüsenschwellungen  am  Halse.  Lungen  und  Abdomen 
o.  B.     Urin  frei  von  Alb.  und  Sacch. 

55.  Louise  Obst,  8^Vi<  J-  ^^t. 

In  der  Familie  Lungentuberkulose.  War  viel  krank.  Hat  Diphtherie, 
Masern,  Varicellen,  Lungenentzündung  und  Keuchhusten  durchgemacht. 
Hüstelt  immer  etwas,  hat  keinen  Appetit,  sieht  schlecht  aus. 
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Status  praesens:  Sehr  blasses,  dürftig  genährtes  Kind.  Starke 
Pharyngitis.     Lungen  frei,     Abdomen,  Urin  normal. 

56.  Maria  U.,  S'/is  J.  alt 

Angeblich  ohne  hereditäre  Belastung.  Hat  ausser  oft  recidiyirenden 
Rachen-  und  Lungencatarrh  keine  Krankheiten  gehabt.     Immer  sehr  hinftllig. 

Status  praesens:  Grosses,  gut  genährtes  Mädchen.  Ueber  der  rechten 
Lungenspitze  yerschärftes,  verlängertes  Exspirium;  sonst  kein  pathologischer 
Befund. 

57.  Elfriede  St.,  S'/u  J.  alt. 

Hereditäre  Belastung  nicht  nachweisbar.  Wurde  bis  zum  2.  Lebens- 
jahre fast  ausschliesslich  mit  Milch  ernährt.  Erster  Zaho  erst  mit  I '/Wahren, 
lief  erst  mit  27^  Jahren.  Hat  Masern,  Scharlach  und  Keuchhusten  durch- 
gemacht. Immer  blass  und  schwächlich  Seit  V4  Jahr  findet  die  Motter, 
dass  das  Kind  schlechter  aussieht.  Es  klagt  oft  über  Müdigkeit,  Herzklopfen 
und  ist  nach  Treppensteigen  ausser  Atem. 

Status  praesens:  Schlecht  genährtes  und  entwickeltes  Mädchen. 
Hautfarbe  schmutzig  gelbgrün.  Conjunctivalschleimhäute  fast  farblos. 
Rachenschleimhaut  und  Lippen  livid.  Lungen,  Abdominalorgane  ohne  Be- 
sonderheiten. Urin  enthält  Spuren  von  Alb.,  keine  Cylinder:  Obstipatio 
chron.,  Herzbefund  cf.  Tab. 

Diagnose:    Anaemie;  dilatative  Herzschwäche.     Verlauf  nicht  bekannt. 

58.  Helene  G,  8Vu  J.  alt. 

Stammt  angeblich  aus  gesunder  Familie;  normale  Entwickelung;  ausser 
Masern  und  Bronchitis  nie  krank  gewesen;  sieht  immer  blass  aus. 

Status  praesens:  Kind  in  gutem  Ernährungszustand;  Schleimhäutt* 
blass;  grosse  Tonsillen,  kein  pathologischer  Organbefund. 

59.  Elisabeth  £.,  8  J.  alt. 

In  der  Familie  mehrere  Fälle  von  Lungen-  und  Kehlkopfphthise. 
E.  E.  wurde  als  Säugling  ^s  ^-  ^^  ^^^  Brust  ernährt,  war  dann  später  sehr 
oft  magendarmkrank.  Hat  Diphtherie  und  Scharlach  durchgemacht.  Klagt 
jetzt  über  Kopfweh,  Appetitlosigkeit  and  Herzklopfen. 

Status  praesens:  Sehr  blasses,  mageres  Mädchen;  Lange  Cilien, 
Tonsillarhjpertrophie«  Lungen,  Abdominalorgane  ohne  Besonderheiten: 
Cjclische  Albumiuurie,  Vulvoyaginitis. 

60.  Frieda  L.,  8  J.  alt. 

1  Fall  von  Lungenschwindsucht  in  der  Familie.  Fr.  war  als  Säugling 
rhachitisch;  sonst  bis  auf  Masern  nie  krank.  Kommt  wegen  Appetitlosigkeit 
und  Stuhlverätopfung. 

Status  praesens:  Schwächliches,  dürftig  genährtes  Kind.  Anaemie. 
Kein  pathologischer  Organbefund. 

61.  Michael  M.,  8  J.  alt. 

In  der  Familie  mehrere  Fälle  von  Lungenschwindsucht.  Brustkind. 
Hatte  bis  auf  Maseru  und  Gesichtsrose  angeblich  keine  Krankheiten.  Soll 
jetzt  abmagern. 

Status  praesens:  Leidlich  gut  genährter,  etwas  bleicher,  leicht  er- 
regbarer Junge.     Ausser  Tonsillarhypertrophie    kein    pathologischer   Befand. 
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62.  Louise  6.,  8  J.  alt. 

Ohne  hereditäre  Belastung.  Hatte  mit  5  Jahren  Scharlach,  mit  4  Jahren 
Masern.  Klagt  seit  einigen  Wochen  über  Stechen  in  der  rechten  Seite  beim 
Laufen.    Appetit  war  früher  stark  gewesen,  ist  jetzt  schwächer. 

Status  praesens;  Etwas  anaemisches,  gut  gebautes  und  genährtes 
Mädchen.  Im  Bauche  zahlreiche  Skjbala.  Im  Urin  reichlich  Indikan,  kein 
Alb.;  sonst  nichts  abnormes. 

63.  Clara  L.,  78/i,  J.  alt. 

Grossvater  an  Kehlkopftuberkuiose  gestorben.  Brustkind;  normale 
Entwickelung.  Soll  bis  auf  Masern  nie  ernst  krank  gewesen  sein.  Leidet  oft 
an  Eczemen.  Wird  gebracht,  weil  sie  schief  wird  und  Stechen  in  der  linken 
Seite  hat. 

Status  praesens:  Mageres,  kleines,  blasses  Mädchen.  Lungen  und 
Abdominal otgane  normal.  Pharyngitis.  Halsdrüsenschwellungen.  Eczem. 
Urin  frei  von  Alb.     Herzbefund  cf.  Tab. 

Diagnose:  Scoliosis  totalis.  Dilatative  Herzschwäche.  Verlauf  un- 
bekannt. 

64.  Meta  K.,  7«/ii  J.  alt. 

Stammt  angeblich  ans  gesunder  Familie.  Brustkind.  Leidet  oft  an 
Angenentzündungen  und  Anginen.  Mehr  ist  anamnestisch  nicht  zu  eruiren. 
Zur  Zeit  keine  Beschwerden. 

Status  praesens:  Kind  in  gutem  Ernährungszustand.  Lange  Cilien, 
Hjpertrichosis,  sonst  nichts  abnormes. 

65.  Richard  S.,  7  J.  alt. 

Ohne  nachweisbare  hereditäre  Belastung.  Hat  Masern  und  öfter  Hals- 
entzündungen durchgemacht.  Im  Sommer  99  Chorea  minor  ohne  Herzbefund. 
Zur  Zeit  frei  von  Beschwerden. 

Status  praesens:  Gut  genährter  und  entwickelter  Junge.  Rachen- 
organe, Thorax-  und  Abdominalorgane  ohne  pathologischen  Befund.  Reflexe, 
Sensibilität  normal.  Urin  frei  von  Alb.  und  Sacch.  Appetit,  Stuhlgang  in 
Ordnung. 

66.  Carl  St.,  6%,  J.  alt. 

Grossmutter  an  Blutsturz  gestorben.  War  bis  auf  Keuchhusten  und 
Masern  angeblich    nie  krank.     Klagt    seit    einiger  Zeit    über  Kopfschmerzen. 

Status  praesens:  Sehr  blasses,  elendes,  heruntergekommenes  Kind. 
Keine  Stigmata  für  Scrophulotuberculosß.  Augen,  Ohren,  innere  Organe,  Urin 
ohne  pathologischen  Befund. 

67.  Lucie  N.,  6«/u  J.  alt. 

Bruder  des  Vaters  an  Lungenschwindsucht  gestorben.  L.  wurde  als 
Säugling  künstlich  mit  Milch  und  Wasser  ernährt.  Zahnung  spät,  lief  erbt 
mit  IV4  Jahren.  Hat  Scharlach,  Diphtherie  mit  Ataxie  und  Gaumensegel- 
parese,  Masern  und  Lungenentzündung  durchgemacht.  Immer  elend  und 
schwächlich.  Ehrgeiziges  Kind,  lernt  sehr  gut,  strengt  sich  in  der  Schule 
an;  phantasiert  Nachts  von  der  Schule;  in  letzter  Zeit  sehr  hinfällig. 

Status  praesens:  Kleines,  bleiches,  mageres  Kind.  Mittelgrosse 
zerklüftete  Tonsillen;  Circuläre  Caries  der  oberen  Schneidezähne;  Innere 
Organe  und  Urin  normal. 
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68.  Elfriede  P.,  6  J.  alt. 

Stammt  angeblich  aus  gesunder  Familie.  Brustkind:  EntwickeluDg 
normal.  Soll  bis  auf  Masern  und  Keuchhusten  nie  krank,  aber  immer  elend 
iiod  schwächlich  gewesen    sein.     Die   Lehrerin    meint,    das  Kind    sei    nervös. 

Status  praesens:  Kind  in  leidlich  gutem  Ernährungszustand. 
Tonsillarhypertrophie:  circuläre  Oaries  der  oberen  Schneidezähne;  Drüsen- 
»Schwellungen  am  Halse  nnd  in  den  Leisten.  Innere  Organe  and  Urin  ohne 
pathologischen  Befund. 

69.  Helene  H.,  6  J.  alt.      . 

Ohne  hereditäre  Belastung.  Im  Säuglingsalter  künstlich  ernährt.  Hat 
Scharlach,  Masern,  Keuchhusten,  oft  Hals-  nnd  Augenentzündungen  durch- 
gemacht.    Zur  Zeit  keine  Beschwerden. 

Statut  praesens:  Kleines  Mädchen  in  leidlichem  Ernährungsznstand. 
Lange  Cilien,  circuläre  Oaries  der  oberen  Schneidezähne.  Innere  Organe 
und   Urin  ohne  pathologischen  Befund.     Oxyuren. 

70.  Emma  W.,  6  J.  alt. 

Stammt  angeblich  aus  gesunder  Familie.  Wurde  als  Säugling  kunstlich 
mit  Milch  und  Wasser  ernährt.  Hat  Masern  nnd  Lungenentzündung  durch- 
gemacht.    Sieht  schlecht  aus,  schläft  am  Tage  yiel,  ic»t  matt  und  unlusti^f. 

Status  praesen.s:  Bleiches,  mageres  Kind  ohne  nachweisbaren  patho- 
logischen Organbefund.     Oxyuren. 
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Notiz  zu  den  Curven. 

Die  Curven  sind  in  der  Originalgrösse  reproducirt.  Die  mit  A.  be- 
zeichnete Carve  ist  vor  dem  Treppensteigen,  die  mit  B.  bezeichnete  nach 
dem  Treppensteigen  aufgenommen  Bei  der  Zeitschreibung  bedeutet  der 
Abstand  der  Theilstriche:  0,2  See. 

1.  Gruppe. 
Normale  Herzthätigkeit : 

Fälle  1,  2,  18,  20,  30,  37,  46,  56,  59,  64. 

2.  Gruppe. 
Dilatati  ve  Herzsch w&che : 

Fälle  7,  13,  24,  48,  50,  51,  57,  63. 

3.  Gruppe. 

Arythmie  nach  körperlicher  Anstrengung: 
Fälle  14,  42,  45. 

4.  Gruppe. 

Pulsverlangsamung  nach  körperlicher  Anstrengung: 
Fälle  8  und  21. 


XXXI. 

Entgegnung  auf  die  Arbeit  von  Siegert:  „Vier  Jahre 
vor  und  nach  der  Einführung  der  Serumbehandlung 

der  Diphtherie/' 

Von 

Privatdozent  Dr.  TRUMPF- München. 

S.  hat  sich  der  Mühe  unterzogen,  alles  auf  die  Serum- 
behandlung der  Diphtherie  bezügliche  klinische  Material  aus  den 
Ländern  deutscher  Zunge  zu  sammeln  und  an  der  Hand  desselben 
aufs  Neue  den  unwiderieglichen  Beweis  vom  hohen  Werte  des 
Heilserums  zu  erbringen.  Obgleich  die  einzelnen  Daten  zum 
grossen  Teil  schon  aus  den  Jahresberichten  der  Spitäler,  den 
Statistiken  von  Eisenschitz  und  aus  der  grossen,  internationalen, 
über  230000  Fälle  umfassenden  Sammelforschung  Bayeux's 
bekannt  waren,  ist  es  doch  dankbar  zu  begrüssen,  dass  sie  S. 
gesammelt  und  in  so  klarer  Uebersichtlichkeit  wiedergegeben  hat. 

Mit  der  Verwertung  desselben  Materiales  im  2.  Teil  der 
Arbeit  werden  sich  wenige  Pädiater  einverstanden  erklären.  S. 
führt  hier  einen  heftigen  und  durchaus  ungerechtfertigten  Kampf 
gegen  die  Intubation.  Da  fast  alle  klinischen  Pädiater  der  Welt 
sich  für  die  Intubation,  zum  wenigsten  doch  für  die  klinische 
Intubation,  erklärt  haben,  so  könnte  ich  auf  eine  Entgegnung 
verzichten,  wenn  S.  nicht  in  zum  Teil  abfälliger  Weise  meiner 
Arbeit  über  die  unblutige  operative  Behandlung  von  Larynxstenosen 
mehrfach  Erwähnung  gethan  hätte. 

In  eben  dieser  Arbeit  stelle  ich  mich  auf  den  Standpunkt 
der  „bedingten"  Intubation;  ich  betone  ausdrücklich,  dass  Tracheo- 
tomie  und  Intubation  gesonderte  Indicationsstellungen  haben 
und  sich  nicht  rivalisierend  einander  gegenüber  stehen,  sondern 
gegenseitig  ergänzen  sollen.     In  Fällen,  in  denen  die  Indications- 
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Stellung  eine  wenig  präcise  ist,  und  beide  Methoden  zur  An- 
wendung gelangen  könnten,  gebe  ich  der  Intubation  als  dem 
leichter  ausführbaren  und  weniger  bedenklichen  Eingriff  den 
Vorzug. 

„Es  mag  wohl  an  einer  mit  allen  Hilfsmitteln  ausgerüsteten 
und  von  den  besten  Kräften  geleiteten  Klinik  für  den  schliess- 
lichen  Erfolg  von  geringerer  Bedeutung  sein,  welche  von  beiden 
Operationen  zur  Anwendung  kommt;  in  der  Privatpraxis  liegen 
aber  die  Verhältnisse  ganz  anders."  Von  dieser  Erwägung  war 
ich  ausgegangen,  als  ich  im  Sommer  1899  eine  internationale 
Sammelforschung  über  die  Erfolge  der  ausserklinischen  Intubation 
veranstaltete.  Die  Resultate  dieser  Forschung,  zum  Teil  auch  der 
Wortlaut  der  eingelaufenen  Berichte  finden  sich  im  2.  Teil  meiner 
Monographie.  Unter  5470  Intubationen  wurden  82,04  pCt. 
Heilungen  erzielt.  Das  Heilresultat  übertrifft  also  dasjenige  der 
klinischen  Intubation  um  ca.  14  pCt.,  dasjenige  der  klinischen 
Tracheotomie  um  17  pCt.  Da  nun  die  Ausführung  der  Tracheo- 
tomie  in  der  Privatpraxis,  besonders  unter  der  ärmeren  Be- 
völkerung, bekanntermassen  sehr  häufig  mit  grossen  Schwierig- 
keiten verbunden  ist,  dieselbe  demnach  unmöglich  dieselben  guten 
Resultate  zu  zeitigen  vermag  wie  die  klinische  Tracheotomie,  so 
stellte  ich  den  Satz  auf,  dass  mit  der  Intubation  etwa  20  pCt. 
mehr  Heilungen  erzielt  werden  können  wie  mit  der  Tracheotomie. 

S.  greift  nun  diesen  Satz  heraus,  ohne  mein  (ausserklinisches) 
Material,  auf  welches  sich  derselbe  stützt,  in  seiner  ganzen  Arbeit 
auch  nur  mit  einem  Worte  zu  erwähnen.  Er  stellt  vielmehr 
meiner  Behauptung  sein  ausschliesslich  klinisches,  und  wie 
gesagt  in  der  Hauptsache  schon  bekanntes,  Material  entgegen 
und   vermeint,  mich  durch  dasselbe  zu  widerlegen. 

Die  Kritik  überbleibe  den  Lesern ! 

Wenn  S.  behauptet,  dass  die  Tracheotomie  schon  in  der 
Vorserumperiode  erheblich  bessere  Resultate  geliefert  habe  als 
die  Intubation,  so  mag  das  beim  deutschen  Material  zutreffen, 
nicht  aber  beim  internationalen  Material,  das  denn  doch  auch 
einigermassen  Berücksichtigung  verdient,  wenn  man  sich  über  den 
Wert  einer  Operation  ein  richtiges  Urteil  bilden  soll.  Aus  den 
Statistiken  von  G  i  1 1  e  t  und  Prescott  und  Goodthwait 
aus  der  V.  S.  P.,  welche  28000  bezw.  24000  Fälle  (zum  Teil 
auch  deutsches  Material)  umfassen,  geht  aber  eine  Heilziffer  für 
Tracheotomie    von    30,18    bezw.  28,67  pCt.,    für  Intubation  eine 
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solche  von  29,97  pCt^  hervor.  Beide  Operationen  leisteten 
danach  in  der  V.  S.  P.  dasselbe.  Die  traurig  schlechten  Resultate 
der  ausser  klinischen  Tracheotomie  in  der  V.  S.  P.  dürften 
bekannt  sein,  dagegen  leistete  die  ausserklinische  Intubation 
schon  in  der  Y.  S.  P.  bessere  Resultate  als  die  klinische 
Intubation  und  Tracheotomie  (s.  die  Resultate  meiner  Sammel- 
forschung!), und  jedenfalls  weitaus  Besseres  als  die  ausserklinische 
Tracheotomie. 

Auch  in  der  Serumperiode  kann  ich  eine  Superiorität  der 
klinischen  Tracheotomie  vor  der  klinischen  Intubation  nicht 
erkennen.     Aus  S.'s  eigenen  Tabellen  geht  Folgendes  hervor: 

Tabelle  6  umfasst  die  Operations  -  Resultate  derjenigen 
deutschen  Kliniken,  an  denen  die  Intubation  dauernd  eingeführt 
ist.     In  den  Jahren  1895 — 1898  (incl.)  wurden  ausgeführt: 

2613  Intubationen,  f  788,  80,16  pCt.  Mortalit. 

1162  primäre  Tracheotomien,  f  580,  50        pCt.  Mortalit. 

In  Tabelle  7  findet  sich  Intubationsmaterial  aus  der  Schweiz 
und  Frankreich: 

2625  Intubationen,  f  846,  32,17  pCt.  Mortalit. 

28  primäre  Tracheotomien,  f     18,  64,3     pCt.  Mortalit. 

Vergleichen  wir  damit  in  Tabelle  8  die  Resultate  derjenigen 
deutschen  Spitäler,  an  denen  die  „prinzipielle^  Tracheo  tomie 
geübt  wurde: 

6942  Tracheotomien,  f  2456,  35,38  pCt.  Mortalit. 

Also  30,16  pCt.  bezw.  32,17  pCt.  Mortalität  der  intubierten 
Fälle  (incl.  sec.  Trach.)  stehen  35,38  pCt.  Mortalität  der  Tracheo- 
tomierten  gegenüber.  Wie  verträgt  sich  dieses  aus  den 
S  i  e  g  e  r  t  'sehen  Tabellen  entnommene  Resultat  mit  S.'s  Behaup- 
tungen: „Die  ausschliessliche  Tracheotomie  ergiebt  in  der  Serum- 
periode eine  um  ca.  2  pCt.  geringere  Mortalität.**  „In  nicht 
weniger  als  41  Kliniken  ist  sie  (sc.  die  Tracheotomie)  noch  das 
einzige  Verfahren,  welches,  wie  wir  ersehen,  unübertroffenes 
leistet."?  —  Damit  ist  die  Kritik  an  S.'s  Arbeit  noch  nicht 
erschöpft.  Wenn  S.  z.  B.  das  üebergehen  einiger  unserer  be- 
deutendsten Pädiater  von  der  „bedingten"  zur  „unbedingten" 
Intubation  als  „Rückschritt**  bezeichnet,  so  möchte  ich  bemerken, 
dass  die  einfache  Thatsache,  dass  die  betreffenden  Autoren 
schlechtere  Operations  -  Resultate    erzielten    als   andere  Kliniker, 
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noch  nicht  das  Recht  zu  einer  derartigen  Kritik  giebt.  Die 
beste  Operationsmethode  kann  schlechte  Resultate  liefern,  wenn, 
wie  dies  in  Leipzig  und  meines  Wissens  auch  in  Budapest  der 
Fall  ist,  das  Krankenmaterial  ein  besonders  schweres  ist,  und  die 
Kranken  erst  sehr  spät  eingeliefert  zu  werden  pflegen  (nach 
S  o  1 1  m  a  n  n  kommen  in  Leipzig  nur  34,3  pCt.  der  Croupfälle 
innerhalb  der  ersten  3  Krankheitstage  in  Behandlung).  Der 
Beweis,  dass  unter  solch  traurigen  Yerhältnissen  die  prinzipielle 
Tracheotomie  besseres  leisten  wurde  als  die  Intubation,  wäre  erst 
noch  zu  führen.  Wenn  man  in  Leipzig  und  Budapest  bei  der 
Intubation  .geblieben  ist,  so  müssen  die  Herren  daselbst  die 
Leistungen  der  endolaryngealen  Methode  für  den  Verhältnissen 
entsprechend  gute  halten,  und  es  ist  anzunehmen,  dass  Solt- 
m  a  n  n  und  v.  B  ö  k  a  y  nach  700  bezw.  lOUO  Intubationen  über 
die  Vorzüge  der  Intubation  anderer  Ansicht  sind  als  S  i  e  g  e  r  t 
nach  den  5  an  der  Strassburger  Klinik  gemachten  Versuchen. 

Ueber  die  Existenzberechtigung  und  Zukunft  der  Intubation 
bringt  S.  teilweise  sich  widersprechende  Ansichten  vor.  Nachdem 
er  den  zahlenmässigen  Beweis  zu  erbringen  versuchte,  dass  die 
Intubation,  die  „bedingte"  wie  die  „unbedingte",  in  j  e  d  e  m  Fall 
schlechteres  leistet  als  die  Tracheotomie,  empfiehlt  er  doch  die 
Ausübung  der  Intubation  neben  der  Tracheotomie,  ohne  die 
Indicationsstellung  für  erstere  genauer  zu  präcisieren,  als  dass 
sie  für  „leichtere  Fälle"  (gehören  dazu  auch  „alle  sehr  akut  ver- 
laufenden Larynxstenosen"??  s.  Schlusssatz!)  vorbehalten  bleiben 
solle.  Er  schreibt:  „die  Intubation  ist  in  jedem  Falle  bei  der 
Behandlung  der  Larynxdiphtherie  entbehrlich",  und  „eine  be- 
deutende weitere  Zunahme  der  Leistungen  bei  der  Combination 
der  Intubation  und  Tracheotomie  lässt  sich  ebenso  wahrscheinlich 
verneinen,  wie  eine  erhebliche  Besserung  oder  Verschlechterung 
der  Erfolge  der  operativen  Beseitigung  der  diphtheritischen 
Larynxstenose  durch  Einführung  oder  Aufgabe  der  Intubation." 
Auf  S.  112  iedoch:  „Zu  wünschen  aber  und  fast  zu  fordern  ist 
es,  dass  Tracheotomie  und  Intubation  in  gleicher  Weise  Gemeingut 
eines  jeden  Arztes  werden!"  Wozu  das,  wenn  das  Vorhergesagte 
wirklich  zutriflFt?  Nun,  S.  tröstet  sich  ja  auch  gleich  wieder  in 
dem  Gedanken  (S.  112),  dass  die  Pädiater,  die  bisher  allein  die 
Intubation  eingeführt  und  gelehrt  haben,  einstweilen  noch  für  die 
Ausbildung  der  praktischen  Aerzte  noch  recht  wenig  massgebend 
sind,  und  somit  eine  Verbreitung  der  Intubation  in  der  Privat- 
praxis in  grösserem  Massstabe  ausgeschlossen  ist. 
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Ich  für  meinen  Teil  befürchte,  dass  fast  mehr  wie  alles 
andere  gerade  Arbeiten  wie  die  S.'s  dazu  angethan  sind,  unsere 
praktischen  Aerzte  davon  abzuhalten,  eine  Operation  zu  erlernen, 
die  —  wie  S.  zum  Schluss  obiger  Ausführungen  angiebt  (S.  112) 
—  „sicher  .  .  .  bei  allen  sehr  akut  verlaufenden  Larynxstenosen 
ein  wertvolles  und  oft  ausreichendes  jMittel  zur  Rettung  des 
bedrohten  Menschenlebens  ist.^ 


XXXII. 

OfTener  Brief  an  die  Redaction. 

Geehrte  Redaction! 

Auf  den  im  Band  51  lieft  1  des  „Jahrbuchs  für  Kinder- 
heilkunde** erschienenen  Artikel:  „Vier  Jahre  vor  und  nach 
der  Einfuhrung  der  Serumbehandlung  der  Diphtherie'* 
aus  der  Feder  des  Strassburger  Privatdocenten  Herrn  Dr.  Sieg.ert, 
in  welchem  der  Verfasser  sich  auf  Grund  statistischer  Daten  auch 
•mit  dem  Intubations verfahren  befasst,  wünsche  ich  an  dieser 
Stelle  einige  kurze  kritische  Bemerkungen  zu  knüpfen,  damit 
nicht  einige,  meiner  Ansicht  nach  irrige  Conclusionen  in  der 
Fachpresse  längere  Zeit  ohne  Gegenspruch  bleiben  mögen. 

Auf  den  ersten  Theil  der  Arbeit  des  H.  CoUegen  Siegert 
habe  ich  nichts  zu  bemerken,  zu  meinem  Bedauern  kann  ich 
jedoch  den  Conclusionen  des  zweiten  Theils  der  Arbeit:  „Ueber 
die  Leistungen  der  Tracheotomie  und  Intubation  bei  der 
Larynxdiphtherie"  nicht  beistimmen. 

Verfassei:  stellte  in  diesem  Theile  seiner  Arbeit  370Ü0  Fälle 
von  operirter  Larynxdiphtherie  aus  der  Litteratur  zusammen,  und 
vergleicht  auf  Grund  dieser  zweifellos  imponirenden  Statistik  die 
Tracheotomie  mit  der  Intubation,  wobei  er  zu  folgenden  End- 
schlüssen gelangt: 

1.  Durch  die  Einführung  der  Intubation  in  die 
Operationstechnik  der  operativen  Behandlung  der 
Larynxdiphtherie  ist  eine  Verbesserung  der  Erfolge,  was 
die  Sterblichkeit  der  Operirten  anbelangt,  bis  jetzt  nicht 
erfolgt.  In  der  Vorserumperiode  erweist  sich  die  aus- 
schliessliche Tracheotomie  der  Intubation  erheblich 
überlegen,  im  Uebergangsjahr  wie  in  der  Serumperiode 
ergiebt  sich  eine  um  ca.  2  pCt.  geringere  Mortalität. 

2.  Die  bedingte  Intubation  unter  Auswahl  der 
leichteren  Fälle,  bei  principieller  primärer  Tracheotomie, 
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wo  die  Intubation  nicht  ausreicht,  leistet  in  der  Spital- 
behandlung seit  Einführung  des  Diphtherie-Heilserums 
soviel,  wie  die  ausschliessliche  Tracheotomie,  erheblich 
besseres  als  die  primäre  unbedingte  Intubation. 

3.  Die  unbedingte  primäre  Intubation  ist  weder 
theoretisch  (!)  noch  praktisch  (!)  zu  empfehlen  und  sollte 
deshalb  definitiv  aufgegeben  werden. 

Wenn  Verfasser  diese  Schlussfolgerungen  derart  abgeleitet 
hätte,  dass  er  nicht  bloss  die  europäischen,  sondern  auch  die 
amerikanischen  statistischen  Angaben  alle  sorgfältig  gesammelt 
und  verarbeitet  hätte,  wären  seine  Schlüsse  schwer  anfechtbar; 
da  jedoch  bloss  die  europäischen  Daten,  -und  auch  diese  nur 
lückenhaft  zusammengestellt  sind,  —  um  nur  ein,  zwei  Bei- 
spiele anzuführen,  fehlen  aus  der  Sammlung  das  grosse  Operations- 
Material  des  Professors  v.  Ranke  (München)  und  des  Pariser 
^Höpital  Trousseau",  und  was  mir  unbegreiflich  erscheint, 
wird  das  riesige  Intubationsmaterial  aus  Nordamerika 
(O'Dwyer's,  Mount  Bleyer's,  L.  Fischer's,  E.  RosenthaTs 
Beobachtungen  etc.)  vollkommen  schweigend  übergangen 
und  nicht  in  Betracht  gezogen,  aus  diesem  Grunde  müssen 
die  Conclusionen  des  Verfassers  zumindest  als  sehr  unverlässlich 
betrachtet  werden,  und  können  demnach  auf  litterarischen  Werth 
wenig  Anspruch  erheben. 

Verfasser  legt  grosses  Gewicht  auf  jenen  Umstand,  dass  laut 
seinen  Daten  die  Tracheotomie  in  der  Serumperiode  einen  um 
2  pCt.  geringeren  Mortalitätsprocentsatz  ergiebt,  als  die  Intubation 
(35,4 :  37,5  pCt.) ;  wenn  der  Autor  jedoch  die  amerikanischen 
Fachzeitschriften  durchgeblättert  hätte  (Archives  of  Pediatrics), 
so  hätte  er  ersehen  können,  dass  in  dem  von  der  „American 
Pediatric  Society"  gesammelten Materiale  (Eigth Ann ual Meeting 
held  at  Montreal,  Canada  May  26.  1896)  die  Mortalität  der  mit 
Serum  behandelten  intubirten  Larynxdiphtherie-Fälle  in  Amerika 
blos  25,9  pCt.  betrug,  daher  um  beinahe  10  pCt.  besseres 
Resultat  ergab,  als  die  Tracheotomie  in  Europa  nach  Siegert 
(25,9  pCt. :  35,4  pCt.)  Die  Aufnahme  der  sich  auf  viele  Tausende 
von  Intubationsfällen  erstreckenden  amerikanischen  Beobachtungen 
in  die  Statistik  des  Verfassers  wäre  zur  richtigen  Beurtheilung 
und  zum  Vergleiche  des  Werthes  der  beiden  operativen  Verfahren 
umsomehr  erwünscht  gewesen,  als  hierdurch  die  Zahl  derlntubations- 
fälle  derjenigen  der  mitgetheilten  tracheotomirten  Fälle  beiläufig 
gleich^restellt  worden  wäre. 
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Uebrigens  möge  H.  College  Siegert  nicht  vergessen,  dass 
der  geniale  O'Dwyer  zur  Anstellung  seiner  ersten  Intubations- 
versuche durch  vollkommene  Misserfolge  mit  der  Tracheotomie 
veranlasst  wurde,  und  wenn  Dr.  Siegert  blos  auf  Grund  seiner 
Statistik  und  nicht  auf  Grund  eigener  Erfahrungen  zu  der 
Conclusion  gelangt:  ^die  unbedingte  primäre  Intubation 
ist  weder  theoretisch  noch  praktisch  zu  empfehlen  und 
sollte  deshalb  definitiv  aufgegeben  werden",  so  stellen 
wir  dem  bloss  jene  unzweifelhaft  feststehende  Thatsache  gegen- 
über, dass  die  Tracheotomie  in  Nordamerika  bei  der 
operativen  Behandlung  der  Larynxdiphtherie  von  der 
primären  Intubation  seit  Jahren  vollkommen  verdrängt 
wurde. 

Budapest,  den  iS.  August  1900. 

Der  Löblichen  Redaction 

Ergebenster 

Prof.  Dr.  J.  von  Bökay 
Direktor  des  Budapester  „Stefanie^-Kinderspitales. 
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IX.  Krankheiten  des  Augres,  des  Ohres  und  der  Nase. 

Bacillo  di Koch-Wechs  e  bacillo  di Pfeiffer.  Giarce  e  PiechL  Accademia  medico- 
fisica  fierentina.     Sitzung  vom  21.  Februar  1900. 

Die  Verfasser  haben  in  42  Fällen  in  den  Präparaten  des  conjunctivalei> 
Sekretes  von  Kindern  des  Meye  raschen  Spitales,  die  an  akuter  Conjunctivitis- 
litten,  den  Bacillus  von  Koch-Wechs  gefunden. 

Der  Bacillus  lässt  sich  mit  verdünnten  Carbollösungen  von  Gentiana- 
violett  oder  Fuchsin  gut  färben.  Das  äussere  Ansehen  der  Colonien  ist  ähnlich 
dem  des  Influenzabacillus.  Dieser  Bacillus  ist  für  die  Conjunctiva  vieler 
Thiere    unschädlich,    dagegen    pathogen    für  die  Conjunctiva  des  Menschen. 

Cattaneo. 

The  practical  applicaüons  of  Largon  in  diseases  cf  the  eye.  Von  Sydney 
Stephenson.  Brit.  med.  Journ.  v.  17.  März  1900. 
Der  Arbeit  sei  nur  entnommen,  dass  das  Largon,  das  Verf.  zur  An- 
wendung bei  Augenaffektionen  sonst  empfiehlt,  ihm  bei  Behandlung  der 
gonorrhoischen  Augenentzündung  Neugeborener  (2  Fälle)  sowohl  in  5  pCt. 
wie  in  10  pCt.  Lösung  keinen  ausgesprochenen  Nutzen  brachte,  so  da^s 
er  es  nach  einiger  Zeit  der  Anwendung    durch    ein    anderes  Mittel    ersetzte. 

Japh  a. 

Zur  Pathogenese  der  acuten  Ertaubungen  von  B.  Baginsky.  Klinische 
Beiträge  aus  dem  Kaiser-  und  Kaiserin- Friedrich -Kinderkrankenhause. 
Archiv  für  Kinderheilkunde  XXVIII.  Band. 

Verf.  berichtet  den  Fall  eines  vorher  gesunden,  körperlich  und  geistig 
gut  entwickelten  Mädchens  Von  13  Jahren,  weiches  unter  sehr  heftigen  Kopf- 
schmerzen, Erbrechen,  Nackensteifigkeit  und  Druckempfindlichkeit  der  obern 
Halswirbel  erkrankte,  und  bei  welchem  sich  dann  in  acutester  Weise  Schwer- 
hörigkeit zeigte,  die  schon  am  fünften  Krankheitstage  zu  einer  vollkommenen 
Ertaubung  auf  beiden  Ohren  führte.  Von  Anfang  an  bestand  unregelmässig 
remittierendes  Fieber.  Das  Bewusstsein  war  stets  frei.  Nach  etwa  2  */j  Wochen 
verschwanden  zuerst  die  Schmerzen,  dann  die  Nackensteifigkeit,  schliesslich 
auch  das  Fieber  vollständig,  und  Fat.  wurde  nach  5  Wochen  gesund,  aber 
völlig  taub  entlassen.  Die  Untersuchung  der  Ohren  hatte  zu  keiner  Zeit 
erwähnenswerte  Ergebnisse.     Jede  Behandlung  war  erfolglos. 

Etwa  4  Monate  nach  Beginn  der  Erkrankung  starb  Fat.  an  einem 
malignen    Oberlippencarbunkel,  und   Verf.  konnte  eine  genaue,  pathologisch- 
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:anatom.ische  und  mikroskopische  Untersuchung  vornehmen,  die  zunächst  am 
<7ehirn  und  seinen  Häuten  keine  Zeichen  einer  früher  übcrstandenen  Menin- 
gitis ergab.  In  beiden  Felsenbeinen  aber  fand  sich  eine  sklerosierende  Ent- 
zündung der  Schnecke,  des  Vorhofes  und  der  Bogengänge;  Knochen  und 
Bindegewebe  waren  hochgradig  gewuchert  und  verdichtet,  alle  nervösen 
Elemente  zu  Grunde  gegangen.  Der  sklerosierende  Process  erstreckte  sich 
bis  zur  Fenestr.  rotund.,  deren  Membran  stark  verdickt  erschien.  Der  Nerv. 
Cochleae  war  mit  dem  zu.Grunde  gegangenen  Gangl.  Spirale  degeneriert,  der 
Nerv,  vestibuli  mit  der  Intumesc.  ganglioform.  Scarpae  unversehrt.  Im 
Gehirn  keine  nachweisbaren  Degenerationen. 

Verf.  glaubt  durch  diesen  Fall  den  einwandfreien  Beweis  geliefert  zu 
haben,  dass  das  von  Voltolini  aufgestellte  Krankheitsbild  einer  beiderseitigen 
selbständigen,  acuten  Entzündung  des  häutigen  Labyrinths  des  Ohres  (Otitis 
labyrinthica)  zu  Recht  besteht,  während  mau  früher  diesen  Sjmptomencomplex 
ausschliesslich  der  Meningitis  cerebrospinal.  zuschrieb;  die  anfang.s  vor- 
handenen Meningitis  ähnlichen  Symptome  hält  Verf.  für  irradiierende.  Ob 
es  sich  um  eine  primäre  Otitis  intima  handelt,  oder  ob  der  Process  von  der 
Paukenhöhle  (Fenestr.  rot.)  ausgegangen  ist,  lässtVerf.  unentschieden.  Ueber 
die  Aetiologie  der  Erkrankung  ist  nichts  Sicheres  bekannt:  auch  für  die 
Doppelseitigkeit  der  Affektion,  welche  ja  bei  den  durch  Cerebrospinalmeniugitis 
bedingten  acuten  Ertaubungen  ohne  Weiteres  einleuchtend  ist,  giebt  Verf. 
keine  Erklärung.  Spanier. 

Su  un   caso   di   labirinüte.      Genta.     Regia     Accademia   Medica    di  Genova. 
Sitzung  vom  2.  Februar  1900. 

.  Der  Verfasser  berichtet  über  ein  Kind,  welches,  nach  einem  starken 
Erschrecken,  mit  Fieber,  Erbrechen  und  Durchfall  erkrankte.  Nach  48  Stunden 
verschwand  das  Fieber:  das  Kind  hatte  jetzt  wellenförmige  Schwingungen  des 
Kopfes,  welche  das  Bild  einer  rotatorischen,  spiralartigen  Bewegung  darboten. 
Später  traten  Schwindel  und  Schworhörigkeit  auf,  welch  letztere  immer  zunahm, 
60  dass  nach  6  Monaten,  nachdem  alle  anderen  Erscheinungen  verschwunden 
waren,  das  Kind  vollständig  taub  und  stumm  blieb.  Die  Untersuchung  des 
Trommelfells  zeigte  nichts  Besonderes. 

Der  Verfasser  glaubt,  dass  sein  Fall  als  ein  Fall  von  akuter  primärer 
Entzündung  des  Labyrinthes  betrachtet  werden  muss.  Cattaneo. 

Aetiologie  und  operative  Radicalbehandlung  der  genuinen  Ozaena,  Von  Noebel 
und  Lühnberg.  Berl.  Klin.  Wochenschr.  1900  No.  11 — 13. 
N.  und  L.  unterziehen  auf  Grund  eigener  Erfahrungen  die  bisherigen 
Anschauungen  über  das  Wesen  der  Ozaena  einer  strengen  Kritik  und  treten 
mit  Nachdruck  dafür  ein,  dass  die  weitaus  meisten  als  Ozaena  imponirenden 
Naseneiterungen  auf  Erkrankungen  der  Keilbein-  und  der  Siebbeinhöhlen 
beruhen.  Eine  rationelle  Behandlung  der  Krankheit  kann  erst  erwartet 
werden,  wenn  ihre  primären  Ursachen  aufgedeckt  sind,  und  wird  angesichts 
<ler  oben  erwähnten  häufigsten  Art  derselben  zumeist  eine  chirurgische 
«ein  müssen.  Finke Istein. 
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X.  Krankheiten  der  Resplrationsorgrane. 

Forvtes  cotnpliquees  et  iraitement  de  la  Pneumonie  in/antUe.  Marfan.     La  semaine 
medicale.     1900.  No.  12. 

Die  häufigsten  CoxnplikatioDen  der  Pueumouie  bei  Kindern  wie  bei 
Erwachsenen  sind  die  Pneumokokkenotitis,  die  Pneumokokkenperitonitis^ 
letztere  namentlich  bei  Mädchen.  Kommt  es  bei  Kindern  zu  einem  pleuri- 
tischen Exsudat,  so  ist  dies  meist  eitrig  und  bei  ganz  kleinen  Kindern  von 
einer  Perikamlitis  begleitet.  Verwechslungen  der  Pneumonie  mit  Scharlach 
können  manchmal  durch  ein  im  Beginne  der  Krankheit  auftretendes  Erythem 
verursacht  werden,  wie  in  anderen  Fällen  eine  in  der  Rekonvalescenz  auftretende 
Schuppung  der  Haut  diagnostische  Schwierigkeiten  bereiten  kann.  Haupt- 
sächlich aber  wird  die  Diagnose  zweifelhaft  durch  die  nervösen  Erscheinungen, 
die  zuweilen  im  Vordergründe  des  Krankheitsbildes  stehen.  Hier  sind  drei 
Formen  zu  unterscheiden:  die  eklamptische  bei  Kindern  von  17«  —  2'/j 
Jahren,  die  comatöse  bei  Kindern  von  2 — 6  Jahren,  die  delirierende  bei 
Kindern  über  6  Jahre.  In  allen  diesen  Fällen  nimmt  die  Pn.  einen  atypischen 
Verlauf,  sie  dauert  länger,  die  Entfieberung  erfolgt  nicht  in  Form  der  Krise^ 
der  letale  Ausgang  wird  häufig  gerade  durch  die  nervösen  Erscheinungen 
hervorgerufen.  Bei  der  Autopsie  solcher  Kinder  findet  man  am  Gehirn  weiter 
nichts  als  eine  leichte  Hyperaemie  der  Meningen  und  der  grauen  Rinde^ 
allenfalls  eine  unbedeutende  Zunahme  der  meningealen  oder  der  Ventrikel* 
fiüssigkeit.  Bei  Kindern  mit  solchen  „nervösen  Pneumonieen**  wie  in  anderen- 
Krankheitsfällen,  die  eine  Meningitis  vortäuschen  können,  muss  man  sich 
daran  erinnern,  dass  auf  die  Convulsionen,  die  durch  schwere  Veränderungen 
in  der  Schädelhöhle  hervorgerufen  werden,  auch  sonstige  nervöse  Störungen 
von  längerer  Dauer  folgen,  und  dass  das  sie  begleitende  Coma  tiefer  ist. 
Die  tuberkulöse  Meningitis  vollends  ist  durch  die  Störungen  an  ganz  be- 
stimmten Nerven,  namentlich  den  Augennerven  charakterisiert,  die  Pneumo- 
kokk'enmeningitis  häufig  durch  die  gleichzeitige  Alteration  der  Rückenmarks- 
nerven.  Auch  das  Aussehen  derMurch  Lumbalpunction  gewonnenen  Flüssigkeit- 
und  der  Culturversuch  ist  als  diagnostisches  Hilfsmittel  heranzuziehen.  Die 
Mortalität  der  Pn.  ist  bei  Kindern  wesentlich  geringer  als  bei  Erwachsenen^ 
wahrscheinlich  weil  der  Alkoholismus  noch  keine  so  grosse  Rolle  spielt,  und 
weil  die  sekundären  Pn.  im  Kindesalter  leichter  auftreten.  Tritt  der  Tod  ein^ 
so  handelt  es  sich  meist  entweder  um  sehr  ausgedehnte  oder  mit  einer 
anderen  Krankheit  komplizierte  Pneumonieen.  Hinsichtlich  der  Behandlung 
erwähnt  M.  so  ziemlich  alles,  was  je  gegen  die  Pn.  empfohlen  worden:  er 
selbst  empfiehlt,  so  lange  wir  eine  Serumtherapie  noch  nicht  besitzen,  im 
Anfang  Schröpfknpfe  oder  Blutegel,  später  Stimulantien,  gegen  das  Fieber 
Bäder  und  Einwickluugen,  bei  Eclampsie  Chloral.  Dyspnoe  und  Cyanose 
bekämpft  er  durch  trockene  Schröpfköpfe  oder  Senfpflaster,  als  Nahrungsmittel 
dürfen  nur  flüssige  Speisen  gereicht  werden.  Ist  ein  Kind  drei  Tage  lan^ 
fieberfrei,  so  darf  es  aufstehen,  ausgehen  aber  erst  nach  8 — 14  Tagen. 

Hamburger  -Breslau. 
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XI.  Krankheiten  der  Clreulationsorgane. 

Ueber  ckron.  Myocardiüs  mit  Herzaneurysma  im  Kindesaltcr,  zugleich  ein 
Beitrag  zur  Aetioiogie  derselben.  P.  Rosenstein.  Zeitschrift  f.  klin. 
Medizin,  Bd.  39,  Vj. 

Chronische  Myocarditis  im  Kindesalter  ist  an  und  für  sich  kein  ge- 
wöhnlicher Befund,  da  acute  Zustände  in  diesem  Alter  selten  in  chronische 
übergehen.  Im  Torliegenden  Falle  handelt  es  sich  um  eine  alte  interstitielle 
Myocarditis,  deren  tuberculöse  Natur  nicht  nachweisbar,  aber  aus  der  ander- 
weitigen Tuberculose  wahrscheinlich  war,  die  im  übrigen  au8  einer  Pericarditis 
hervorgegangen  schien.  Das  Kind  (11  Jahre  alt)  war  wegen  tuberc.  Coxitis 
operiert  worden,  und  starb  anscheinend  unter  Lungenembolie:  am  linken 
Ventrikel  fand  sich  ein  beginnendes  Herzaneurysma.  In  der  Litteratur,  aus 
der  R.  etwa  100  Fälle  von  chron.  interstitieller  Myocarditis  nachweist,  fanden 
sich  nur  3  solche  auf  tuberculöser  Basis.  Spiegelberg. 
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Anomalia  congenita  della  lingua.  Societa  medico-chirurgica  di  Bologna.    Berti. 
Sitzung  vom  11.  Januar  1900. 
Die  Zunge    eines    Mädchens    hat  eine    tiefe,    von    Schleimhaut    ausge- 
kleidete Höhlung  in  Form  eines  Z,  mit  Papillen  von    1  */»    mm    Höhe.      Die 
Zunge    sieht    lappenartig  aus.  Cattaneo. 

On  diphtherial  stomaHäs,  E.  F.  Trevelgan.  Brit.  med!  Journ.  U,  April  IbOO. 
In  zwei  Fällen  von  Stomatitis  mit  Membranbildung,  die  sich  primär 
ohne  Beteiligung  der  Tonsillen  entwickelt  hatte,  einmal  bei  einem  35j«ährigen 
Mann,  einmal  bei  einem  15jährigen  Mädchen,  fanden  »ich  Bacillen,  welche 
kulturell  und  mikroskopisch  den  Diphtheriebacillen  glichen.  Verf.  sieht  die 
echte  Diphtherie  als  erwiesen  an,  doch  fehlt  eigentlich  noch  das  Tierexperi- 
ment. Es  wird  die  betreffende  Litteratur  gegeben,  darunter  ein  Fall  von 
Henoch,  wo  die  Affektion  durch  Uebergang  auf  den  Larynx  letal  ausging. 
Die  beiden  beschriebenen  Fälle  heilten  schnell,  der  eine  unter  Serumbehandlung, 
der  zweite  unter  Pinselung  mit  Karbolsäure.  Japba. 

Plötzlicher  Tod  nach  Herausschneidung  von  vergrösserten  Gaumenmandeln,  ob 
durch  Verblutung,  Erstickung  oder  Shok  ?    Schuchardt.   Aerz  tl.  Such  ve  r- 
ständig.  Ztg.  1900.  No.  7. 

Ein  praktischer  Arzt  nimmt  unter  As&istenz  seiner  Wirtschafterin  und 
deren  Sohnes,  einem  13  jährigen  Mädchen  erst  die  linke  Mandel  ohne  Zwischen- 
fall, dann  die  rechte  heraus.  Zur  Operation  wird  ein  halbgebogencs  geknöpftes 
Messer  verwendet,  die  Mandel  mit  einem  scharfeu  Haken  nach  vorn  gezogen. 
Bei  Entfernung  der  rechten  Mandel  macht  die  unruhige  Patientin  eine  heftige 
Brech-  und  Aufstehbewegung,  aus  dem  Munde  ergiesst  sich  Blut  und  zugleich 
etwas  Erbrochenes.  Pat.  wird  auf  die  rechte  Seite  hingelegt,  entkleidet,  der 
Mund  ausgewischt.  Sie  schnappt  noch  2  Mal  und  ist  tot.  Bei  der  Section 
findet  sich  an  der  rechten  Mandel  nach  hinten  zu  in  das  Gewebe  eine  etwa 
Vs  cm  lange  Fortsetzung  der  Schnittwunde,  angefüllt  mit  schwärzlichem  Blute. 
Beim  Auseinanderlegen  wird  daselbst  eine  geringe  Schlagaderöffnung,   sowio 
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«ine  solche,  etwas  grösser,  einer  Blutader  aufgefunden.  Im  Kehlkopfe  und 
oberen  Teil  der  Luftröhre  ist  die  Schleimhaut  mit  rotgefärbtem  dunkeln 
Blute  überlagert,  die  Farbe  derselben  etwas  dunkler  graurot.  Ver- 
mehrter Blutgehalt  des  Lungengewebes,  auf  Druck  tritt  aus  den  Bronchien 
und  Lungenalveolen  schwarzes  Blut  reichlich  hervor,  stärkere  Blutanfüllung 
des  Herzens  und  der  Gefässe  der  Brusthöhle.  Nach  dem  Gutachten  des  zu- 
ständigen Phvsicus  ist  als  Todesursache  Erstickung  infolge  des  Eindringens 
ergossenen  Blutes  in  die  Luftröhre  anzusehen,  als  Quelle  der  Blutung  die 
•angegebene  Verletzung.  Diese  selbst  ist  durch  die  plötzliche  Brechbewegung 
des  Kindes  hervorgerufen,  der  Vorwurf  der  Fahrlässigkeit  treffe  den  Arzt 
nicht.  Nach  Seh.  's  Oberglitachten  hingegen  wurde  der  Tod  herbeigeführt 
•durch  einen  fast  momentanen  Stillstand  der  Herzthätigkeit,  in  Verbindung 
mit  gleichzeitiger  oder  nur  einige  Sekunden  später,  ebenfalls  vom  Centram 
aus  eintretender  Sistierung  der  Atembewegung.  Ein  solch  plötzlicher  Shok 
werde  gerade  bei  jugendlichen,  lymphatisch-chlorotischen  Personen,  wie  Fat. 
gewesen,  beobachtet.  Dass  das  Hineinfliessen  von  Blut  in  die  Luftwege  erst 
«ekundär  hinzugekommen,  ergebe  sich  aus  dem  Fehlen  aller  klinischen  Er- 
stickungssymptome und  dem  rapiden  Eintritt  des  Todes.  Auch  der  Tod  durch 
Verblutung  hätte  bei  Verletzung  solch  kleiner  Gefässe  längere  Zeit  in  Anspruch 
genommen.  Der  Tod  wäre  infolge  des  Shoks  auch  ohne  Gefässverletznng 
-eingetreten,  den  Arzt  treffe  keine  Schuld.  Hamburger- Breslau. 

Hypertrophie  pyloric   Stenosis  in  infancy.     Von  Eric    Pritchard.     Archives 
of  Pediatrics.     Ajjril  1900. 

Der  Knabe,  um  den  es  sich  hier  handelt,  wurde  von  Geburt  an  künst- 
lich ernährt  und  erhielt  alle  3  —  4  Stunden  150  ccm  verdünnte  Milch.  In 
der  4.  Woche  begann  das  Kind  unter  Erbrechen  und  Stuhlverstopfnng  zu  er- 
kranken. Um  dem  Erbrechen  entgegenzutreten,  ging  man  mit  der  Quantität 
der  Milch  herunter  und  verabreichte  Wismut.  Da  das  Erbrechen  nicht  auf- 
hörte, verlor  das  Kind  fortdauernd  an  Gewicht,  sodass  es  in  der  7.  Woche 
nur  noch  3200  g  wog,  gegenüber  einem  Anfangsgewicht  von  4000  g  bei  der 
*Geburt.  Das  Kind  war  dementsprechend  auf  das  äusserste  abgemagert.  Bei 
-einer  in  dieser  Zeit  vorgenommenen  Untersuchung  war  gelegentlich  die 
grosse  Curvatur  des  Magens  dicht  unterhalb  des  Nabels  erkennbar:  man 
konnte  leichte  Contractionen  des  Magens  beobachten,  die  sich  von  links  nach 
rechts  hinzogen,  und  zuweilen  stockten,  sodass  eine  Sanduhrform  des  Magens 
entstand.  Ganz  kurze  Zeit  darauf  erkrankte  das  Kind  plötzlich  unter  hohem 
Fieber  (40,2 o)  und  Cheyne-Stokes'schen  Atmungserscheinungen;  obgleich 
sich  das  Kind  noch  einmal  für  einige  Tage  erholte  und  das  Erbrechen  auf- 
hörte, trat  bald  darauf  eine  Verschlechterung  wieder  ein,  und  unter  menin- 
gitischen Erscheinungen  ging  das  Kind  zu  Grunde. 

Die  Autopsie  ergab  eine  Congestion  des  Gehirns  und  der  Meningen. 
Der  Oesophagus  fand  sich  erweitert,  besonders  an  der  Cardia.  Der  Magen 
war  gleichfalls  erweitert:  er  hatte  eine  Capacität  von  210  ccm.  Die  Wände 
waren  leicht  verdickt,  besonders  in  der  Gegend  des  Pylorus.  Der  Pyloras 
selbst  zeigte  eine  ringförmige,  harte  Verdickung;  die  mikroskopische  Unter- 
suchung zeigte,  dass  es  sich  um  eine  starke  Hypertrophie  der  circulären 
Muskels<hicht  handelte.    Sonst  konnte  nichts  Pathologisches  gefunden  werden. 
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Im  Anschluss  an  diesen  Fall  bringt  der  Verf.  ein  kurzes  Referat  über 
"23  bisher  veröffentlichte  Fälle  dieser  Art.  Mit  Rücksicht  auf  seinen  Fall 
uod  diejenigen  aus  der  Litteratur,  kommt  er  zu  dem  Schlüsse,  dass  die  Hyper- 
trophie des  Pjlorus  nur  eine  secundäre  Erscheinung  ist,  hervorgerufen  durch 
üeberanstrengung  der  Sphincteren;  die  Stenose  fasst  er  als  einen  Spasmus 
der  Sphincteren  auf.  Seine  Ansicht  stützt  er  auf  den  Umstand,  dass  fast 
*tets  die  Erscheinungen  erst  einige  Zeit  nach  der  Geburt  auftreten:  er  ver- 
gleicht die  Hypertrophie  des  Pylorus  mit  der  der  Vagina  bei  Vaginismus. 
Die  Üeberanstrengung  führt  er  auf  Fehler  im  nervösen  Mechanismus  zurück, 
die  wohl  zumeist  auf  falscher  Ernährung  beruhen,  sei  es  in  der  Quantität  oder 
Qualität.  Li 8 sau  er. 

A  case  of  congeniial  atresia  of  ihe  bozvel.  \'on  Jackson  Clark e.  The 
Lancet  No.  3065. 

Der  kleine  Patient,  3  Tage  alt,  war  tief  gelb  und  erbrach  seit  Geburt 
fortwährend  mekoniumähnliche  Massen.  Bei  der  Untersuchung  erschien  das 
Abdomen  gespannt.  Eine  doppelseitige  Hydrocele  war  vorhanden;  bei  der 
linkon  war  der  Inhalt  völlig  in  die  Abdj)minalhöhle  zurückdrückbar,  bei  der 
rechten  nicht  vollständig.  Die  Untersuchung  des  Rectums  ergab,  dass  das- 
selbe leer  war  und  nur  etwas  weissen,  zähen  Schleim  enthielt.  Hieraufhin 
wurde  die  Diagnose  auf  eine  ungewöhnliche  Form  von  Tnguinalhernie  mit 
congonitaler  Verstopfung  der  Gallenwege  gestellt.  Man  schritt  zur  Operation 
und  eröffnete  die  rechte  Hydrocele;  hierbei  fand  sich  eine  grosse  Anzahl 
braungelblicher  Massen  von  Nudelform.  Da  der  Zustand  des  Kindes  keine 
Laparotomie  zuliess,  s(»  begnügte  man  sich  mit  einem  Carbolverband  der 
Wunde.     Wenige  Stunden  später  trat  der  Tod  ein. 

Die  Autopsie  ergab,  dass  am  Eude  des  Ileums  eine  Abschnürung  vor- 
handen war;  Coecum  und  Colon  fanden  sich  löor.  Kurz  vor  der  Abschnürang 
fand  sich  eine  feine  Oeffnung,  aus  der  bei  Druck  das  Mekonium  sich  spiral- 
förmig entleerte,  sodass  dasselbe  in  Nudelform  in  die  Abdominalhöhle  und 
weiterhin  in  die  Tanica  vaginalis  der  Hydrocele  gelangte.  Es  ist  wahr- 
scheinlich, dass  durch  die  abnormen  Druckverhältnisse,  die  die  Geburt  auf 
<len  kindlichen  Körper  ausübt,  die  Oeffnung  am  P]nde  des  verschlossenen 
Ileums  entstanden  war.  Das  Mekonium  in  der  Abdominalhöhle  erzeugte 
eine  Peritonitis;  die  Massen  selbst  wurden  entfärbt,  der  Gallenfarbstoff  wurde 
resorbiert  und  rief  so  den  Icterus  hervor.  Wahrscheinlich  ist  die  Abschnürung 
als  eine  Hemmungsbildung  aufzufassen,  die  zu  den  grössten  Seltenheiten 
gehört.  Lissauer. 

A  case  of  intestinal  obstructUm  front  a  hairbalL  Von  8.  W.  Brewster.  The 
Boston  med.  and  surg.  Journal  No.  15/1900. 

Es  handelt  sich  um  ein  zehnjähriges  Mädchen,  das  seit  zwei  Wochen 
erkrankt  war;  anfangs  waren  dyspeptische  Beschwerden  vorherrschend,  später 
gesellte  sich  Obstipation  hinzu,  die  bald  zur  vollkommenen  Obstruktion 
überging.  Der  Verf.  sah  das  Kind  14  Tage  nach  dem  Beginn  der  Erkrankung: 
Das  Mädchen  war  sehr  verfallen,  es  lag  auf  dem  Rücken,  die  Beine  an  den 
Leib  gezogen  da;  das  Gesicht  war  ängstlich  verzogen.  Der  Puls  betrug  110, 
war  schwach  und  unregolmässig,  die  Temperatur  37,5^  Das  Abdomen  war 
leicht  aufgebläht,  nicht  gespannt;  die  Därme  konnte  man  leicht  durch  die 
4lünnen  Darmwände    hindurch  erkennen.     In  der  Mittellinie,    etwas  oberhalb 
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der  Blase,  fühlte  man  einen  freibeweglichen,  eindrückbaren  Tumor.  Mai> 
schritt  zur  Laparotomie:  Es  fand  sich  eine  dicke  Masse  im  Dünndarm,  die 
sich  in  demselben  weder  verschieben  noch  zerdrücken  liess;  man  öffnete 
daher  den  Darm,  nahm  die  Masse  heraus  und  vernähte  ihn  wieder.  Das 
Kind  starb  aber  wenige  Stunden  nach  der  Operation  im  CoUaps,  da  man  die 
Operation  an  einem  schon  fast  moribunden  Kinde  hatte  vornehmen  müssen. 
Die  Masse  stellte  einen  Ballen  untereinander  verfilzter,  grösserer  und  kleinerer 
Haare  dar,  der  eine  Länge  von  9  cm  und  einen  Umfang  von  11,5  cm  besass. 
Man  erfuhr  später,  dass  das  Kind  die  Gewohnheit  hatt«,  an  ihren  über  die 
Schaltern  hängenden  Zöpfen  zu  kanen.  Lissauer. 

Klinische  Beobachtungen  über  Ichthalbin  bei  Dannkrankheiten.    Rolly.  Müachn. 
Medizin.  Wochenschrift.     1900.     No.  17. 

Bericht  über  günstige  Erfolge  der  Ichthalbindarreichung  bei  einfachen, 
chronischen  Enteritiden,  chronischen  Enteritiden  mit  Peritonitis,  chronisclieu 
Enteritiden  mit  Tuberculose,  subakuten  Magen-  und  Darmkatarrhen,  bei 
Anaemie  und  Appetitlosigkeit.  Hamburger-Breslau. 

Ueber  den  Einfluss  des  Ichthalbin  auf  den  Stoßwechsel  und  die  Darmthätig- 
keit  der  Kinder.  Rolly  und  Saam.  Münchn.  Medizin.  Wochenschr, 
1900.  No.  14. 
Stoffwechselversuche  an  zwei  gesunden  Kindern  im  Alter  von  13  Jahren 
überzeugten  die  Verfasser,  dass  die  Darreichung  von  Ichthalbin  einen  aas- 
gesprochen günstigen  Einfluss  auf  den  Stickstoffwechsel  ausübe.  Es  bewirke 
eine  Abnahme  der  im  Organismus  täglich  verbrannten  Eiweissmenge  und 
eine  bessere  Ausnutzung  des  Nahrungseiweisses  im  Darm.  Bei  darmkranken 
und  der  Darmtubercnlose  verdächtigeo  Kindern  wurden  während  der  Ver- 
Buchsdauer  die  Fäulnisvorgänge  zwar  nicht  dauernd  aufgehoben,  aber  doch 
so  abgeschwächt,  dass  die  Menge  der  resorbierten  Fäulnisprodukte  sehr 
gering  wurde.  Bleibende  Besserung,  beziehungsweise  Heilung  trat  erst  bei 
länger  fortgesetzter  Darreichung  ein.  In  Fällen,  in  denen  es  nicht  auf  eine 
purgierende  Wirkung,  sondern  auf  eine  Verminderung  der  Darmfäulnis  an- 
kommt,  denken  die  Verfasser  daran,  Calomol  durch  Ichthalbin  zu  erst'tzen.. 

Hamburger-  Breslau. 

Sul dosamento  dei preparati  di  oppio  nelVinfansia.    Pel  Dr.  Demetrio  Galatti. 
La  pediatria,  1900.     Jennaio.  8.  1. 

G.  tritt  für  den  Gebrauch  grösserer  Opiumdosen  im  Kindesaltcr  ein: 
aus  unbegründeter  Furcht  reiche  man  zumeist  unwirksam  kleine  Mengen  und 
beraube  sich  derart  eines  ausgezeichneten  Mittels.  Die  Quantitäten,  welche 
G.  ohne  Schaden  bei  Kindern  verschiedenen  Alters  reichte,  sind  zusammen- 
gestellt. (Säuglinge  0,00025 — 0,005  g  des  wässerigen  Extraktes,  Kinder  über 
ein  Jahr  0,1 — 0,3  g  Pulvis  Doveri  pro  dosi).  Pfaundler. 

Der  Damtkrebs  im  Kindesalter.  Von  Dr.  Zuppinger.  Wiener  klin.  Wochen- 
schrift 1900,  No.  17. 
Ein  12  Jahre  altes  Mädchen  litt  seit  3  Monaten  an  Kolikanfällen^ 
Stuhlzwang  und  Schmerzen  vor  und  während  der  Defaecation.  Das  Abdomen 
war  leicht  meteoristisch  aufgetrieben.  Digitaluntersuchung  des  Rectum 
negativ.    Es  bestand  eine  Ki8^ura  ani.     Plötzliche  Verschlechterung  des  Be- 
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£ndens  unter  Erbrechen  und  Auftreten  einer  faustgrossen  Geschwulät  in^ 
linken  Hypochondrium,  die  bald  nachweisbar  war,  bald  wieder  verschwand; 
stärkerer  Meteorismus  und  fast  unerträgliche  Bauchschmerzen.  Entleerung 
blutiger  Stühle,  Tod  im  Collaps.  Die  Sektion  ergab  eine  Strictur  der  Flexur 
sigmoidea  durch  ein  exulceriertes  Cylinderzellencarcinom,  metastatische  Knoten 
der  Leber,  des  Peritoneum,  des  Netzes  and  der  retroperitonealen  Lymphdrüsen,, 
beginnende  Peritonitis. 

Aus  der  Literatur  stellt  Autor  im  Ganzen  elf  unzweifelhafte  Fälle  von 
primärem  Darmkrebs  im  Kindesalter  zusammen,  woraus  zu  folgern  wäre,, 
dass  derselbe  im  Kindesalter  die  häufigste  Lokalisation  des  Carcinoms  bildet, 
an  und  für  sich  aber  eine  seltene  (und  in  vivo  schwer  zu  diagnosticierende)* 
Krankheit  ist.  Am  häufigsten  findet  sich  noch  der  Dickdarm  an  der  Flexur 
betroffen,  während  der  Mastdarm  viel  seltener  beteiligt  ist. 

Was  das  Alter  der  Kinder  anbelangt,  tritt  der  Darmkrebs  am  häufigstCD 
gegen  das  Ende  des  Kindcsalters  auf.  Krebskachexie  wurde  nie  beobachtet. 
Die  mittlere  Lcl)ensdauer  bei  nicht  operierten  Fällen  dürfte  höchstens  ein 
halbes  Jahr  sein.  Die  Chancen  der  operativen  Behandlung  im  Kindesalter 
hält  Autor  für  gering.  Neurath. 

Dilatation  of  ike  Colon.    Von  F.  T.  Stewart.    Archives  of  Pediatrics.    März  1900. 

Während  ein  Teil  derjenigen  Autoren,  die  über  Dilatation  des  Colons^ 
geschrieben  haben,  der  Ansicht  ist,  dass  es  sich  hierbei  um  eine  congenitale 
Affection  handelt,  hält  der  andere  Teil,  und  zwar  der  grössere,  dieselbe  für  eine 
erworbene.  Der  Verf.  berichtet  als  einen  Beitrag  zu  dieser  Frage  die  Krank- 
heitsgeschichte eines  Kindes,  die  sehr  dafür  spricht,  dass  in  diesem  Falle  dic- 
Affektion  congenital  war. 

Aus  der  Anamnese  dieses  Falles  ist  hervorzuheben,  dass  der  Vater  vor 
der  Geburt  des  Kindes  einen  Anfall  von  Bleivergiftung  überstanden  hatte. 
Das  Kind,  ein  Knabe,  wurde  mit  kondensierter  Milch  aufgezogen.  Ueber  den, 
Zeitpunkt,  wann  zuerst  an  dem  Kinde  eine  ungewöhnliche  Ausdehnung  des 
Leibes  bemerkt  worden  war,  konnten  die  Angehörigen  keine  genaue  Auskunft 
geben,  doch  war  so  viel  sicher  zu  erfahren,  dass  es  seit  Geburt  an  unge- 
wöhnlich hartnäckiger  Verstopfung  litt  und  mit  3  Monaten  eine  deutliche 
Auftreibung  zeigte.  Als  das  Kind  im  Alter  von  4^/$  Jahren  in  ein  Kranken- 
haus aufgenommen  wurde,  fiel  dem  Arzte  die  grosse  Ausdehnung  des  Leibes 
und  eine  länger  dauernde  Diarrhoe,  die  mit  hartnäckiger  Obstipation  wechselte 
auf.  Als  der  Knabe  6  Jahre  war,  wurde  er  wegen  chronischer  Obstipation 
in  das  Krankenhaus  aufgenommen.  Bei  der  Untersuchung  fiel  vor  allem 
wieder  die  ungeheuere  Ausdehnung  des  Abdomens  auf;  dasselbe  hatte  in  der 
Mitte  zwischen  Proc.  ensiformis  und  Nabel  einen  Umfang  von  71  cm.  Dem- 
entsprechend war  die  Haut  auf  das  äusserste  gespannt;  Leber-  und  Milz- 
dämpfung waren  sehr  verkleinert.  Eine  Digitaluntersuchung  ergab,  dass  das^ 
Rectum  leer  war  und  der  Sphincter  internus  verdickt  war.  Man  begann  den 
Knaben  mit  Massage  des  Bauches  zu  behandeln,  die  Bauchmuskeln  durch 
den  galvanischen  Strom  anzuregen  und  Strychnininjcctionen  zu  machen,  anfangs- 
in  die  Bauchwand  längs  dem  Colon,  später,  da  dies  zu  schmerzhaft  war,  in 
die  Haut  der  Extremitäten.  Die  Behandlung  erwies  sich  als  erfolgreich.^ 
Die  Dyspnoe  wich,  der  Stuhlgang  wurde  regelmässig  und  der  Leibesumfang 
betrug  nur  noch   58,5   cm.     Nach   dieser  vürl)ereitenden  Therapie   sollte   die-- 
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Affektion  des  CoIods  operativ  behandelt  werden,  es  kam  indessen  oicht  hierza, 
da  die  Eltern  den  Knaben  aus  dem  Krankenhanse  heransnahmen. 

Indessen  mussten  die  Eltern  6  Wochen  später  den  Knaben  Ton  neaem 
dem  Krankenhanse  übergeben,  da  der  alte  Zustand  sich  wieder  eingestellt 
hatte.  Deutlich  zeichnete  sich  das  erweiterte  Colon  transyersnm  durch  die 
aufgetriebene  Bauchwand  hindurch  ab.  Eine  ausgeprägte  Dyspnoe  war  vor- 
handen, die  Extremitäten  waren  geschwollen.  Man  verordnete  flüssige  Diät, 
Leberthran,  Strychnin,  Atropin  und  Betanaphtol-Umschläge  mit  Eis  auf  den 
Lei!)  und  Anwendung  der  Elektricität.  Zwar  nahm  unter  dieser  Behandlnnt: 
der  Umfang  des  Leibes  ab,  aber  der  Knabe  verfiel  zusehends  und  starb  nach 
einem  Krankenhausaufenthalt  von  18  Tagen. 

Die  Autopsie  ergab,  dass  das  Colon  erweitert  war;  es  besass  einen 
Umfang  von  17  cm.  Etwa  10  cm  oberhalb  der  Ileocoecalklappe  befand  sich 
eine  harte,  fibröse  Einschnürung  von  6  cm  im  Umfang.  Eine  ähnliche  Ein- 
schnürung fand  sich  30  cm  oberhalb  des  Anus  mit  einem  Umfange  von  5  cm 
In  der  Strecke  zwischen  diesen  beiden  Einschnürungen  zeigte  sich  eine 
grosse  Anzahl  von  oberflächlichen  Ulcerationen.  Die  Darmwand  war  ver- 
-dickt.  hart  und  gerunzelt.     Das  Rectum  zeigte  einen  Umfang  von  16  cm. 

Lissauer. 

Ueber  einen  Fall  von  Intestinum  accessorium  in  der  rechten  Beckenhälflt  eines 
i6  Monate  alten  Madchens  mit  seidständiger  Ausmündung  im  rechten 
Labium  majus.  Von  Dr.  Emil  Wanitschek.  Zeitschrift  für  Heilkunde, 
XXI.  Band  (Neue  Folge  I.  Bd.)  1900. 

Zwischen  Labium  majus  und  minus  und  dem  Anus  befand  sich  eine 
Yorwülbung  mit  einer  Oeffnung  an  ihrer  Kuppe.  Die  „Geschwulst  war  an- 
geboren und  mit  dem  Kinde  gewachsen.  Koth  und  Harn  war  immer  per  vias 
naturales  entleert  worden;  jedoch  sollen  bei  diarrhoischen  Entleerungen  auch 
-aus  der  Oeffnung  an  der  Kuppe  dieses  Tumors  Faeces  gekommen  sein."  — 
Das  Becken  zeigte  verhältnismässig  grosse  Dimensionen.  Die  rechte  untere 
Extremität,  bedeutend  stärker  als  die  linke,  endete  mit  7  normal  entwickelten 
Zehen.  An  der  der  Spina  post.  inf.  ilei  dextra  entsprechenden  Stelle  war  ein 
linsengrosses  Grübchen  mit  narbig  verändertem  Grunde  zu  sehen. 

An  der  rechten  Seite  der  Vulva  protul>erierte  in  ihrem  hinteren  Ab- 
schnitte eine  hühnereigrosse  Vorwölbung,  welche  mit  einer,  einerseits  in  die 
Vaginiilschleimhaut,  andererseits  in  die  äussere  Haut  übergehenden  Mucosa 
überzogen  war.  Das  Labium  minus  dieser  Seite  fand  sich  vorne  seitlich 
aIs  feiner  Saum  angedeutet,  das  Labium  majus  dextrum  elephantiastisch 
höckerig  verbildet.  I)ie  Olierilüche  des  Tumors  zeigte  darmschleimhaut- 
ähnliche  Beschaffenheit ;  auf  Fingerdruck  erhielt  man  den  Eindruck  aus- 
weichender, in  die  Bauchhöhle  reponibler  Darmschlingen.  An  seiner  Kuppe 
l)esass  der  Tumor  eine  Oeffnung,  durch  die  man  mit  dem  Zeigefinger  in  einen 
nach  hinten  o]»cn  gegen  das  Rectum  führenden  Kanal  gelangte:  nach  oben 
schloss  dieser  in  einer  Entfernung  von  6  cm  ab,  jedoch  Hess  sich  ein  Nola- 
tonkatheter  noch  10  cm  weiter  vorschieben.  Bei  bimanuoUor  Untersuchung 
per  roctum  und  durch  den  Kanal  Hess  sich  nirgends  eine  Kommunikation 
•finiU'ii. 

In  Narkose  wurde  die  Geschivulst  umschnitten  und  von  der  Vagina 
freipräpiiriort;    dabei  wurde  ein  serösor  Sack   angeschnitten    und    prolabierte 
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eine  Darmschlinge,  zu  der  aus  der  Tiefe  ein  mesenteriumartiger  Strang  zog. 
Nun  wurde  das  Gebilde  vollständig  von  seiner  Umgebung  frei  präpariert,  der 
erwähnte  Strang  spannte  sich  straff  an  und  Hess  eich  an  der  rechten  Seite 
des  Kectum  und  dann  an  seiner  hinteren  Seite  weiter  hinauf  verfolgen. 
Nun  wurde  eine  Sonde  in  die  Oeffnung  an  der  Kuppe  der  Geschwulst  ein- 
geführt. Man  gelangte  in  die  beschriebene  Darmschlinge,  welche  nach  ein- 
maliger TJmbiegung  blind  endete  und  nirgends  mit  dem  eigentlichen  Darm 
zusammenhing.  Die  Peritonealhöhle  war  nirgends  eröffnet,  dieser  Darmteil 
besass  vielmehr  sein  eigenes  Cavum  peritonei,  den  oben  erwähnten  serösen 
Sack.  Der  Stiel  des  prolabierten  Sackes  wurde  ligiert,  das  Darmstück 
exstirpiert  und  aus  dem  elephantiastischen  grossen  Labium  ein  Keil  excidiert- 
Glatter  Verlauf. 

Autor  kommt  nach  Ausschliessung  aller  anderen  in  Betracht  kommenden 
Möglichkeiten  zur  Ansicht,  dass  der  accessorischeDarm  als  autochthones  Teratom 
(Arnold),  d.  i.  das  Resultat  der  Eutwickelung  und  Dislocation  abnormer 
Keime  anzusehen  ist.  Neurath. 

Epiiypkliüs  (-Appendicitis)  traumatica.     Von  H.  Schottmüller.     Mittei  1 .  a.  d . 
Grenzgeb.  der  Med.  u.  Chir.     VI.  Bd.     1.  u.  2.  Heft. 

1.  10  jähriger  Knabe.  Heftiger  Stoss  mit  Wagendeichsel  in  die  rechte 
Bauchseite.  Erkrankt  sofort  mit  Erscheinungen,  die  am  dritten  Krankheits- 
tag die  Diagnose  Ruptura  tractus  intestinal,  (duodeni?)  subphrenischer  Abscess^ 
Peritonitis  sympathica  bedingten.  Operation  am  5.  Tag,  durch  typischen  Nieren- 
schnitt wird  ein  jauchiger  Abscess  eröffnet,  in  dessen  Tiefe  der  Proc.  vermi- 
formis. Exitus  2  Tage  später.  Section:  Nekrotischer,  kotstoinhaltiger 
Appendix,  fibrinöse  Peritonitis. 

2.  7  jähriger  Knabe.  Fusstritte  gegen  den  Leib.  Sofortige  Erkrankung. 
Befund  2  Tage  nach  Beginn :  Ruptura  tractus  intestin.  Epityphlitis  gangränosa, 
Peritonitis.  Operat.  Appendlcitis  perforativa,  Kotstein,  Peritonitis.  Tod  2  Tage 
später.     Section:  Peritonitis  purulenta. 

3.  9 jähr.  Knabe,  beim  Springen  plötzlich  heftige  Stiche  in  der  rechten 
Bauchseite,  Verschlimmerung.  Befand  am  4.  Tag  führt  zur  Diff.-Diag. 
zwischen  acuter  Hydronephrose  und  subphrenischem  Abscess.  Probepunct. 
entleert  stinkenden  Eiter.  Operation  eröffnet  durch  Schnitt  parallel  dem 
Rippenbogen  Abscess,  in  dessen  Grund  der  perforierte  Appendix.  Tod 
2  Tage  später.  Section:  Diffuse  purulente  Peritonitis,  abgekapselter  Abscess 
der  Milzgegend,  rechtsseitige  Hydronephrose  etc. 

Der  Mechanismus  der  traumatischen  Erkrankung  und  ihre  Maliguitat 
erklärt  sich  dadurch,  dass  bereits  kranke,  mit  infectiösem  Sekret  gefüllte 
Wurmfortsätze  getroffen  werden  und  die  Ruptur  eine  plötzliche  Aussaat 
virulenten  Eiters  bewirkt,  während  bei  Spontanperforation  immer  noch  Vor- 
klebungen  schützend  einzutreten  pflegen.  Daraus  resultiert  die  Notwendig- 
keit, bei  traumatischer  Aetiologie  nicht  zu  warten,  sondern  im  Gegensatz  zu 
den  sonst  vielfach  acceptierten  Regeln  sofort  zu  operieren.    Fink  eis  tein. 

Appendicite  ä   dcbut  anormal.     Mort  en    dix  jours.     Breton.     Rev.    mens.    d. 
malad,  de  Tenfance.     März  1900. 
Bericht  über  einen  Fall  von  Appendioitis  (13  jähr.  Mädchen),  bei   dem 
locale  Symptome  und  Fieber  erst  am  dritten  Tage  auffindbar  waren,  w^ährend 
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vorher  Erbrechen,  Diarrhoe,  Frösteln,  collabiertes  Aassehen  ohne  jede  Er- 
scheinung von  Seiten  des  Abdomens  bestanden.  Tod  einige  Tage  post  operat. 
an  peritonealer  Sepsis.  Verf.  deutet  die  Sache  so,  dass  die  Appendicttis  sich 
am  dritten  Tage  an  einen  „gastrischen  Zustand **  anschloss.  Er  rühmt  die 
analeptische  Wirkung  von  Kochsalzinjectionen  (10  Liter  im  Verlauf  der  Krank- 
heit) Fink  eiste  in. 

£>U  Erfolge  der  operativen   Behandlung  der  chronischen   Bauchfelltuberculose 
und  verwandter  Zustände.    Von  Adolf  Frank.    Mitteil.  a.  d.  Grenzgeb. 
der  Medizin  u.  Chirurgie.    VL  Bd.     1.  u.  2.  Heft. 
Die  immer    noch   nicht  endgiltig    geklärte  Frage    der  Indication    und 
Leistungsfähigkeit  der  Laparotomie  bei  Bauchfelltuberculose  findet  in  F.^s  Ab- 
handlung  Bearbeitung  des  reichen  Materials  der  Heidelberger  chirurgischen 
Klinik.  Verf.  spricht  von  klinischer  Heilung  nach  3  Jahren,  von  relativer  nach  ^/t 
bis  3  Jahren.  Das  Material  —  in  ausführlichen  Krankengeschichten  mitgeteilt  — 
wird  in  exsudative,  trockene  adhäsiv-plastische  und  in  ulcerös-citrige  Formen 
geteilt.    Von  den  63  operierten  Fällen  gehören  der  ersten,  zweiten  und  dritten 
Form  je  41,  19  und  3  an,  worunter  auch  zahlreiche  Kinder. 

Die  exsudative  Form  ergab  folgende  Resultate: 

Heilung  constatiert  nach  3  u.  mehr  Jahren  14  =  34,1  pCt. 

„  n  »     1—3  Jahren  6  =^  14,6    „ 

„  »  D     wenigeralsIJahr  2=   4,9    , 

Derzeit  krank  4=   9,8    „ 

Tod  14  =  34,1  (3  an  Peritonitis 

Fehlende  Nachricht  1  =   2,4     post  operat.) 

41  =  100  pCt. 

Die  trockene  adhäsiv  plastische  Form: 

Heilung  constatiert  nach  3  n.  mehr  Jahren      4  =  21,1  pCt. 
n  n  «     1—3  Jahren  —         „ 

„  «  >»     wenigeralsIJahr  —  „ 


Bei  der  letzten  Beobachtung  krank  1  =   5,2 

Tod  14  =  73,7 

Fehlende  Nachricht  — 


19=  100  pCt. 
6  mal  traten  Kotfistcln  auf. 

Die  3  operierten  ulcerös-eitrigen  Fälle  starben. 

8  Fälle  von  nicht  operierter  chronischer  Peritonitis,  die  mit  guten 
Gründen  als  tuberculöse  zu  deuten  waren,  gaben  recht  gute  Erfolge  (Therapie: 
Diätetik,  Stuhlregelung,  Compressen,  Schmierseife  oder  diese  ää  mit  Jod- 
kalisalbe). 

Verf.  resümiert: 

1.  Die  beste  Prognose  giebt  bei  operativer  Behandlung  die  exsudative 
Form  mit  40 — 50  pCt.  definitiven  Heilungen. 

2.  Die  adhäsive  Form  ergiebt  eine  schwere  Prognose,  indem  höchstens 
25  pCt.  zur  Heilung  gelangen. 

3.  Eine  sehr  trübe  Prognose  scheint  bei  ulcerös  suppurativen  Formen 
gestellt  werden  zu  müssen. 
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4.  Sowohl  bei  der  exsudativen  als  auch  bei  der  adhäsiven  Form  finden 
^ir  die  grössto  Anzahl  von  Heilungen  bei  den  von  den  weiblichen  Genitalien 
ausgehenden  und  mit  Adnexentfernung  behandelten  Fällen,  indem  von  diesen 
im  ersten  Falle  ca.  75pGt.,  im  letzten  vielleicht  50  pCt.  zur  Heilung  kommen. 

5.  Der  Versuch  der  Erleichterung  des  Zustandes  der  Patienten  bei 
peritonealen  Stenosenerscheinungen,  durch  Laparotomie  und  finteroanastomose 
t^rscheint  gerechtfertigt,  wenn  auch  die  Erfolge  viel  zu  wünschen  übrig  lassen. 

6.  Ueberaus  trübe  Prognose  ergeben  die  tuberculösen  Kotfisteln. 

7.  Eine  Prognose  lässt  sich  bei  den  mit  peritonealer  Tuberculose  ver- 
bundenen Fällen  von  Ovarialkystomen  mangels  grösseren  Materiales  nicht 
mit  Sicherheit  stellen. 

8.  Es  wäre  zum  Zwecke  des  Vergleiches  der  Dauererfolge  eine  genaue 
Zusammenstellung  der  nicht  operativ  behandelten  Fälle  mit  Einschluss  der- 
jenigen, bei  welchen  die  Abdominalpunction  vorgenommen  wurde,  überaus 
wünschenswert.  Finkelstein. 
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On  nephritis  in  chUdhood,  especially  their  occurring  in  the  course  qf  malaria. 
By  Moncorvo.  Pediatrics  15.  April  1900. 
Nephritis  bei  Malaria  der  Kinder  soll  in  heissen  Klimaten  so  häufig 
«ein,  wie  die  Nephritis  nach  Scharlach  in  den  gemässigten.  Sie  ist  angeblich 
im  ganzen  gutartig  und  von  kurzer  Dauer.  Immerhin  kann  für  einige  Zeit 
vollständige  ^nurie  eintreten.     Im  Harn  sind  Cylinder  und  Epithelien. 

Jap  ha. 

Sweliing  qf  ihe  eyelids  with  iniermiiteni  albuntinuria  in  children.  By  T  h  e  o  d  o  r^e 
Fisher.  Brit.  med.  Journ.  14.  April  1900. 
Verf.  berichtet  6  Fälle  von  Schwellung  der  Augenlider  bei  Kindern, 
von  denen  4  gelegentlich  auch  Albuminurie  hatten,  2  aber  niemals.  Körper- 
liche Bestandteile  scheinen  im  Urin  nicht  gefunden  worden  zu  sein.  In 
keinem  Falle  war  Scharlachfieber  vorausgegangen.  Die  Möglichkeit  schlei- 
chender Nephritis  ist  nicht  auszuschliessen,  doch  meint  Verf.  mehr,  dass  die 
Verbindung  von  Augenlidschwellung  mit  gelegentlicher  Albuminurie  nur 
Zeichen  einer  gewissen  vasomotorischen  Schwäche  ist,  um  so  mehr  als  diese 
Schwellung  auch  gefunden  wird,  ohne  dass  eine  sorgfältige  Untersuchung 
Albuminurie  entdecken  kann,  bei  Kindern,  die  bleich,  matt  und  ein  wenig 
widerstandsunfähig  sind.  Jap  ha. 

Primäre    Diphtherie    der    Vulva.     B.    Leick.     Deutsch,    med.    Wochenschr. 
1900.     No.  12. 

16  jähr.  Dienstmädchen.  Typische  Diphtherie  der  kleinen  Labien. 
Biicillennachweis.  Rachen  frei.  Heilung  unter  Serumbehandlung.  Der  Modus 
der  Uebertragung  in  locum  blieb  dunkel.  Finkelstein. 
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XIV.  Krankheiten  der  Haut. 

Untersuchungen   über  die   histologischen    Veränderungen   der  Haut  bei  akutetf 
Exanthemen,     Beer.     Dermatolog.  Zeitschrift.    April  1900. 

Die  yom  Verfasser  auf  Gruud  histologischer  Untersuchungen  unter 
Anwendung  der  Färbung  nach  Gram,  verbunden  mit  einer  Kernfärbung 
durch  Cochenille,  nach  van  Gieson  und  nach  Weigert  aufge^tellteD 
Thesen  lauten: 

1.  Bei  Scharlach  zeigt  die  Haut  im  Allgemeinen  Hyperämie  und 
Faltung  der  Oberfläche  bei  contrahierter  Cutis,  bei  Masern  Oedem  in  Snb- 
cutis  und  Cutis,  doch  kommen  auch  Fälle  von  Scharlach  mit  Ocdem  und 
solche  von  Masern  mit  Hjperaemie  und  Faltung  der  Oberfläche  vor. 

2.  Spritzexanthem  (Exanthem  nach  Einspritzung  von  Diphtherie-Heil- 
serum) kann  makroskopisch  wie  histologisch  mit  Scharlach  grosse  Aehn- 
lichkeit  zeigen,  sowie  das  für  Masern  charakteristische  Oedem  aufweisen. 

3.  Eine  exakte  Differentialdiagnose  zwischen  Masern,'  Scharlach  und 
Spritzexanthem  ist  aus  den  pathologisch-anatomischen  Veränderungen  der 
Haut  nach  dem  heutigen  Stande  unserer  Kenntnisse  nicht  zu  stellen. 

Hamburger- Breslau. 

Treatment  of  lupus   by   the  X-rays,      By   R.  E.  Scholefield.      Brit.    med. 
Journ.    5.  Mai  1900. 

Verf.  bringt  zwei  Besserungen  von  ^asenlupus  durch  Röntgen- 
bestrahlung. Er  setzt  diese  Behandlung  der  F in sen 'sehen  Lupnsbehandlung 
parallel,  was  von  anderer  Seite  bestritten  wird.  Die  beigegebenen  photo- 
graphischen Aufnahmen  zeigen  eine  Besserung  des  Befundes.  Japha. 


XV.  Krankheiten  der  Bewegangrsorgane.    Verletzungen. 

Chlrurgisehe  Krankheiten. 

Casuistische  und  experimentelle  Beiträge  aur  chronischen  Osteomyelitis.  Von 
Wildbolz.  Deutsche  Zeitschr.  f.  Chirurgie.  54.  Bd.  5.  u.  6.  Heft. 
In  den  bei  5  Fällen  chronischer  Osteomyelitis  angestellten  Tier- 
versuchen hat  Verf.  keine  Parallele  finden  können  zwischen  dem  Grade  der 
Virulenz  und  der  Schwere  der  Erscheinungen  beim  Menschen.  Die  Virulenz 
war  stets  eine  geringe.  Dreimal  wurde  der  Staphylococcus  aureus  gezüchtet, 
zweimal  der  St.  albus.  M.  Moltrecht-Halle. 

lieber  periostale  Sehnenverpßansungen.     Lange.     Munchn.  Medizin.  Wochen- 
schrift.    1900.     No.  15. 

Die  bisherige  Methode  der  operativen  Behandlung  der  durch  Läh- 
mungen hervorgerufenen  Störung  der  Muskelfunctionen  bestand  in  der  Ver- 
einigung der  Sehne  des  erkrankten  mit  der  Sehne  eines  gesunden  Muskels. 
Es  wurde  also  ein  neuer  Muskel  gebildet,  der  an  seinem  centralen  Teil  aus 
gesunder  Muskelsubstanz,  in  seiner  peripheren  Partie  aber  aus  einer  durch 
die  Lähmung  mehr  oder  weniger  geschwächten  Sehne  sich  zusammensetzte. 
Da  bei  schwereren  Deformitäten  sich  die  atrophische  Sehne  unter  dem 
Einfluss  der  Contractionen  häufig  verlängert,  vernähte  L.  in  solchen  Fällen 
den    kraftspendenden  Muskel    nicht  mit    der  gelähmten  Sehne,    sondern    mit 
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dem  Periost.  Die  Vorzüge  des  Verfahrens  bilden  einmal  die  Sicherheit  des 
dauernden  orthopaedischen  Erfolges,  sodann  die  Freiheit  in  der  Wahl  der 
Knochenpunkte,  die  zu  neuen  Muskelansätzen  aasersehen  werden.  An  der 
Hand  mehrerer  durch  Abbildungeo  erl&uterter  Krankengeschichten  schildert 
L.  die  ausgezeichneten  Resultate,  die  er  namentlich  bei  Kinderlähmungen 
mittels  seiner  Methode  erzielt  hat.  Hamburger-Breslau. 

Ueber  den  Zusamnunhang  von  Trauma,  EpiphyseniÖsung  und  Coxa  vara. 
Von  L.  Kredel.    Deutsche  Zeitschr.  f.  Chirargio.    54.  Bd.     1.  u.  2.  Heft. 

Verf.  beobachtete  ein  4Vsj&hriges  M&dchen,  welches,  ohne  angeblich 
eine  Verletzung  erlitten  zu  haben,  seit  17i  Jahren  hinkte.  Alle  Bewegungen 
bis  auf  die  Abduktion  waren  frei  und  schmerzlos.  Das  Röntgenbild  Hess 
eine  £piphy»entrennung  und  Verschiebung  der  Fragmente  erkennen. 

Auch  in  früher  veröffentlichten  Fällen  lag  nur  ein  geringfügiges 
Trauma  vor.  In  drei  Fällen  klagten  die  Fat.  schon  vorher  über  Schmerzen 
in  der  Hüfte  oder  hinkten.  Ob  es  sich  um  eine  Erkrankung  des  Schenkel- 
halses handelt,  Hess  sich  nicht  nachweisen.  M.  Moltrecht-Halle. 

A  new  nutkod  of  treaiing  femorcU  ftaciures  in  the  Infant,  Von  John  D.  Rice. 
The  Lancet.  No.  3999. 
In  die  Behandlung  des  Verf.  kam  ein  neugeborenes  Kind,  das  eine 
typische  Fractur  im  oberen  Drittel  des  rechten  Oberschenkels  zeigte.  Da 
die  gewöhnlichen  Methoden  nicht  zum  Ziel  führten,  brachte  er  die  be- 
reffende Extremität  in  eine  Lage,  welche  derjenigen,  welche  sie  im  Uterus 
einnimmt,  entsprechen  sollte.  Zu  diesem  Zwecke  wurde  die  Extremität  so 
gelegt,  dass  der  Oberschenkel  auf  dem  Leib,  der  Fuss  auf  der  Schulter  der- 
selben Seite  zu  liegen  kam.  Zwischen  diejenigen  Teile,  die  sich  berührten, 
wurde  mit  Borsäure  bestreute  Watte  gelegt.  Die  Extremität  wurde  durch 
Binden  an  den  Leib  fixiert.  Zum  Zwecke  der  Extension  legte  der  Verf.  eine 
Schlinge  um  den  Fuss  und  befestigte  dieselbe  am  Gitter  des  Kopfendes  des 
Bettes,  das  am  Kopfende  erhöht  worden  war.  An  die  Seiten  des  Kindes 
wurden  mit  Flanell  umwickelte  Sandsäcke  gelegt.  Das  Kind,  das  vorher 
unruhig  gewesen  war  und  viel  geschrieen  hatte,  wurde  ruhig  und  vertrug 
diese  Lagerung  sehr  gut  Es  trat  völlige  Heilung  ohne  Verkürzung  ein. 
Für  etwas  grössere  Kinder  schlägt  der  Verf.  vor,  eine  Heftpflasterschlinge 
ad  nates  zu  befestigen  und  au  diese  ein  kleines  Gewicht  anzuhängen,  um 
hierdurch  die  Extensionskraft  zu  erhöhen.  Lissauer. 

Zur  Behandlung  des  Pes  va/gus.  Hoffa.  Münchn.  Medizin.  Wochenschrift. 
1900.  No.  15. 
Nach  genauer  Begriffsbestimmung  des  F.  v.,  insbesondere  Abgrenzung 
gegen  den  Pes  planus,  geht  H.  zur  Aetiologie  des  Leidens  über.  Durch 
schlechtes  Schuhwerk  wird  der  normale  Fuss  in  Pronationsstellung  gedrängt, 
es  tritt  eine  Schwäche  der  Unterschenkelmuskulatur  ein,  namentlich  der- 
jenigen, die  das  Fussgewölbo  in  normalen  Grenzen  zu  erhalten  hat.  Am 
meisten  leidet  der  Muse,  tibial.  postic,  der  nicht  nur  schwächer,  sondern 
auch  passiv  gedehnt  wird.  In  einem  Falle  von  schwerem  P.  v.  bei  einem 
zwölfjährigen  Knaben  hat  H.  durch  eine  Verkürzung  der  Sehne  dieses 
Muskels  eine  völlige  Heilung  erzielt.  Hamburger-Breslau. 
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Die  Behandlung  der  Retropharyngealabscesse.      Von   W.  Schmidt.     Deatsche 
Zeitschr.  f.  Chirurgie.    55.  Bd.     l.  u.  2.  Heft. 

Um  die  Gefahren,  welche  bei  Eröffnung  der  retropharyngealen  Ab- 
scesse  Tom  Rachen  aus  drohen  (Erstickung  durch  den  herabfliessenden  Eiter, 
Pneumonieen,  Magendarmerkrankungen,  bei  tuberkulösen  Abscessen  Lungen- 
tuberkulöse)  zu  yermeiden,  empfiehlt  Verf.  die  Ineision  von  aussen.  Von 
einem  Schnitt  am  vorderen  Rande  des  Sterno-cleido-mastoideus  dringt  man 
an  der  Aussenseite  der  Vena  jugularis  vor.  In  den  eröffneten  Abscess 
werden  dünne  Gummiröhrchen  eingelegt  oder  es  wird  eine  Gegenöffuung 
gemacht.  Gegen  stark  seitlich  vorgewölbte  Abscesse  dringt  man  bequemer 
vom  hinteren  Rand  des  Sterno-cleido-mastoideus  vor.  Wie  auch  andere 
Autoren,  hat  Verf.  bei  diesem  Verfahren  gute  Resultate  gehabt.  Wenn  auch 
diese  Behandlungsweise  für  Krankenhäuser  die  einzige  sein  sollte,  so  wird 
der  praktische  Arzt  doch  oft  zur  älteren  Methode  greifen  müssen. 

M.  Moltrocht-Halle. 

Zur  Behandlung  des  Blutschwammes  und  verwandter  angeborener  Gejass- 
neuHldungen.  Von  £.  Holländer.  Berl.  klin.  Wochenschr.  1900. 
No.  17. 

H.  empfiehlt  die  Luftcauterisation    als  die  Normalmethode  für  die 
nicht  exstirpierbaren  Gefässveränderungen,  sei  es,    dass  es  sich  um  gewöhn- 
liche Angiocavemome  an  kosmetisch  wichtigen  Punkten  (Ohr,  Nase,  Lippen) 
handelt,  oder  um  grosse    gemischt    venöse  Venengeschwülste    des    Gesichtes 
und    Kopfes    oder    um    ausgedehnte  Teleangiektasien   (plexiforme    Angiome). 
Dieselbe  unterscheidet  sich  zu  ihrem  Vorteil  von  den    bisher    üblichen  Ver- 
fahren in    folgenden  Punkten:    1.  Statt    der   häufig    notwendigen    qualvollen 
tiefen  Thermopunction  fuhrt  eine  eiozeitige  Operation  meist  zum  Ziel.     2.  Die 
Operation  verläuft  nicht  nur  ohne  jede  Blutung,  sondern  die  Natur  des  Ein- 
griffes führt  zu  einer  absoluten  Blutleere,    sodass    dem  Körper   auch    das  in 
den  Angiomen  stagnierende  Blut  erhalten  bleibt.     3.  Die  Narbenbildung   ist 
eine  vorzügliche,  bei    geringerer  Ausdehnung  kaum    wahrnehmbare.    4.  Die 
Methode  ist  an  allen  Körperstellen,  auch  in  den  Höhlen  anwendbar.     Sie  ist 
contraindiciert  bei  ausschliesslich  subcutanem  Sitz,  wenn  eine  totale  capilläre 
Substitution  bis  auf  die  Mucosa  Platz  gegriffen  hat  und  wenn  die  Exstirpation 
zu  schnellerem  Ziele  führt.     Bei    den    kleineren  Teleangiektasien    rivalisiert 
die  Methode  mit  der  Behandlung  mit  Salpetersäure  und  ist  dann  vorzuziehen, 
wenn  es  darauf  ankommt,    eine    kaum   sichtbare  Narbenbildung    zu  erzielen. 
Was  die  Technik  betrifft,  so  verdrängt  der  heisse  Luftstrom   zunächst 
das  Blut  auH  der  Geschwulst,  sodass    das    nunmehr    leere    Maschenwerk    zu- 
sammenfällt; dann  muss  die  Cauterisation  bis  zur  Mumificieruog    fortgesetzt 
werden,  bis  die  Haut  trocken  und  lederartig  aussieht  und  einem  Probeeinstich 
mit  dem  Skalpell  keine  Blutung  folgt.     Granulationsbildung  bei  der  Heilung 
verhindere  man  durch  frühzeitige  Bepinselung  mit  5 — lOpCt.  Arg.  nitr.,  bei 
grossen    Flächen    vorher    Nirvanin.  —  Photographien    eines    erfolgreich    be- 
handelten gemischten  Augiocavernums  der  Schläfeugegend. 

Finkel  stein. 

A  praposito  di  un  caso  di  eciramelia.     Accademia  delle  scienae  medice  e  naiurali 
di  Ferrara.     Clivio.     Sitzung  vom  9.  Januar  1800. 

Es  handelt  sich  um  ein  Mädchen,    welches    vollständigen  Mangel    der 
rechten    unteren    Extremität    bot.     Das  Mädchen    starb    einen    Monat    nach 
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seiner  Aufnahme  in  das  Hospital.  Bei  der  Section  fand  der  Verf.  voll- 
ständigen Mangel  des  rechten  Sitzbeines  und  Mangel  eines  Teiles  ded  Os 
pubis  und  Darmbeines;  Mangel  der  linken  Arteria  umbilicalis,  Abwesenheit 
oder  atrophische  Entwickelung  der  visceralen  und  parietalen  Arterien  des 
Beckens  und  der  unteren  Extremität;  Mangel  der  rechten  Niere,  des 
rechten  ürethers,  des  rechten  Hornes  des  Uterus;  der  rechte  Eierstock  und 
die  rechte  Capsula  suprarenalis  waren  vorhanden;  der  linke  Eierstock  zeigte 
auch  makroskopisch  eine  cystische  Degeneration. 

Nach  dem  Verf.  soll  die  Erklärung  die  folgende  sein:  Gegen  die 
4.  Woche  der  Entwickelung  der  Frucht  fand  eine  Compression  auf  einem 
begrenzten  Theile  der  Regio  caudalis  statt,  wo  der  Knopf,  aus  welchem  die 
untere  Extremität  sich  entwickelt,  seinen  Sitz  hat.  Durch  diese  Compression 
wurden  die  ersten  Elemente  der  verschiedenen  obengenannten  Organe 
in  ihrer  Entwickelung  gehemmt;  dagegen  konnten  die  anderen  Theile  des 
Genitalsjstems  sich  regelmässig  entwickeln,  deren  erste  Elemente  der 
mechanischen  Compression  entgingen.  Cattaneo. 
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Wirischaßliche   und   hygienische   Reform    des  grossstädiischen   Milchverkehrs, 
Von  Steiner.    Berlin,  klin.  Wochenschr.  1900.     No.  16. 

Bekannt  sind  die  Hindernisse,  mit  denen  die  Milchversorgung  der 
Grossstadt  zu  kämpfen  hat,  da  die  Benutzung  entfernterer  Produktionsqnellen 
durch  die  Natur  des  Nahrungsmittels  erheblich  erschwert  und  sogaf  oft  aus- 
geschlossen ist.  Durch  Sterilisieren  am  Produktionsort  wird  nichts  genützt, 
ebensowenig  durch  das  gewöhnliche  Pasteurisieren  bei  80  bis  85®,  da  die 
damit  verbundene  Geschmacksveränderung  die  Absatzfähigkeit  sehr  beein- 
trächtigt. St  berichtet  über  weittragende  Fortschritte,  die  von  dem  Ingenieur 
W.  Helm-Berlin  gemacht  sind,  der  durch  Verbesserung  eines  Kopenhagener 
Verfahrens  eine  hygienisch  einwandsfreie  Milch  für  weite  Transporte  ge- 
eignet macht.  Das  Verfahren  besteht  in  einer  zweckmässigen  Pasteuri- 
sierung und  unmittelbar  folgender  starker  Abkühlung  bis  fast  zum  Gefrier- 
punkt, wobei  die  Milch  nach  Geschmack  und  sonstigem  Verhalten  unver- 
ändert bleibt.  Sie  wird  in  dampfsterilisierten  Gefässen  in  Kühlräumen  zum 
Versand  aufbewahrt,  im  Sommer  wird  ihr  eine  gewisse  Menge  zu  Platten 
gefrorener  Milch  zugefügt,  so  dass  das  Produkt  kalt  am  Bestimmungsort  an- 
kommt. Helm  hat  die  früher  bedeutenden  Kosten  der  Anlage  so  vermindert, 
dass  sämtliche  Spesen  pro  Liter  nur  ^%  Pfennig  Aufschlag  erfordern.  Die 
Vorteile  sind  klar.  Heimische  Paste urisierungs-  und  Kühlanlagen  sind  in 
zahlreichen  Orten  der  Berliner  Umgebung  im  Bau  und  soll  das  patentierte 
Verfahren  auch  in  anderen  Städten  eingeführt  werden. 

Finkelstein. 

MÜkpoisening  in  Malta  by  T.  Zammit.  New-York  med.  Journ.  12.  Mai  1900. 
Der  Artikel  des  Verf.  ist  geeignet,  die  Verwendung  ungekochter 
Ziegenmilch,  wie  sie  neuerdings  für  die  Säuglingsernährung  wieder  sehr 
empfohlen  worden  ist,  in  bedenklichem  Lichte  erscheinen  zu  lassen.  In 
Malta  wird    hauptsächlich    ungekochte  Ziegenmilch    getrunken.     Dabei    sind 
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zu  allen  Jahreszeiten  choleraartige  Erkrankungen,  die  in  Zusammenhang  mit 
der  Milchyersorgung  zu  stehen  scheinen,  sehr  häufig.  Es  pflegt  immer  eine 
grossere  Zahl  von  Personen,  darunter  auch  Erwachsene,  gleichzeitig  zu  er- 
kranken. Symptome  sind  Diarrhoe,  Erbrechen,  Verfall,  Krämpfe,  die  Krank- 
heit verläuft  mitunter  tötlich.  In  einem  Falle  gelang  es  dem  Verf.,  in  Miloh- 
resten  der  allerdings  schon  gespülten  Kanne  einen  Bacillus  zu  finden,  der 
dem  Bac.  entöritidis  sporogenes  glich  und  für  Meerschweinchen  stark  pathogen 
war.  Er  führt  die  Erkrankung  auf  diesen  Bacillus  zurück,  umsomehr,  als 
zwei  Personen,  welche  dieselbe  Milch,  aber  in  gekochtem  Zustand,  genossen 
hatten,  gesund  blieben.  Jap  ha. 

On  tke  ctbatement  of  dental  caries  in  fiuöiic    schoolchildren    bj   Arthur  de 
Voe.    Pediatrics.    1.  May  1900. 

Ermahnung,  in  den   Schulen  auf  gute  Erhaltung  der  Zähne  zu  achten, 
ohne  Angabe  der  Mittel,  um  der  Karies  abzuhelfen.  Jap  ha. 


Beriehtigung*. 

Zu  dem  Bericht  über  seinen  auf  dem  Pariser  Congress  gehaltenen 
Vortrag  (s.  Jahrbuch,  Bd.  52,  S.  370)  ersucht  Herr  Prof.  Monti  Folgendns 
richtig  zu  stellen: 

U    Ich  wende  nicht  kohlensaures  Kali,  sondern  kohlensaures  Natr.  an. 

2.   Ich  mische   nicht  Milch    uud  Molke    zu    gleichen  Teilen,   sondern 

am    die   Erstlingsmilch   nachzuahmen,    2  Teile    Molke    und   1  Teil 

Milch  und  nur,    entsprechend  der  jungen  Milch,    Milch   und  Molke 

zu  gleichen  Teilen. 


XXXIII. 

Aus  der  üniversitäts-KinderkUnik  zu  Berlin  (am  (!'hante-Krankenhaui?e''. 
(Director:  Geh.  Med. -Rat  Prof.  Dr.  Heubner.) 

Zur  Casuistik  des  Scharlachs. 

Von 

Dr.  MAX  HIRSCH, 

pract  Arzt  iu  ErkelMiz    (Rbld.). 

Einleitung^. 

Während  die  Literatur  der  ältesten  Kulturvölker  über  das 
Wesen  der  Masern  und  Blattern  Berichte  enthält,  ist  nach  der 
Annahme  von  Aug.  Hirsch  der  Scharlach  erst  im  17.  Jahr- 
hundert Gegenstand  ärztlicher  Beobachtung  geworden.  Haeser 
weist  zwar  in  seiner  „Geschichte  der  Medizin"  auf  Michael 
Scotus  hin,  der  im  Anfange  des  13.  Jahrhunderts  lebte;  doch 
sind  dessen  Angaben  zu  spärlich  und  ungenau,  als  dass  man  ihnen 
eine  Bedeutung  zuschreiben  könnte.  Hirsch  führt  die  späte  Be- 
schreibung des  Scharlachs  darauf  zurück,  dass  man  diese  Krank- 
heit bei  der  mangelhaften  Ausbildung  der  Diagnostik  mit  anderen 
Krankheiten,  namentlich  mit  Masern,  Diphtherie  und  Frieseln,  zu- 
sammengeworfen habe. 

Seitdem  man  aber  den  Scharlach  kennt,  hat  er  ein  proteus- 
artiges  Bild  dargeboten.  Bald  ist  er  eine  leichte  Krankheit,  die 
man  kaum  beachten  möchte,  so  dass  ein  so  guter  Beobachter, 
wie  Sydenham,  als  er  seine  Behandlung  bespricht,  sagt:  „Simplici 
hoc  ac  naturali  plane  methodo  hoc  nomen  morbi  (vix  enim  altius 
assurgit)  sine  molestia  aut  periculo  quo  vis  facillime  abigitur." 
Bald  aber  tritt  der  Scharlach  als  furchtbar  verheerende,  bösartige 
Seuche  auf,  die  man  an  schneller,  Verderben  bringender  Wirkung 
mit  den  Pfeilen  der  Latona,  wie  sie  die  Kinder  der  Niobe  dahin- 
strecken,  vergleichen  kann.  (Heubner.)  Trefflich  charakterisiert 
Jürgensen  die  Verschiedenheit,  indem  er  jenes  Auftreten  mit 
einem  spielenden  Kätzchen,  dieses  mit  einem  hungrigen  Tiger 
vergleicht. 

Dieser  Wechsel  in  der  Art  des  Auftretens  geht  oft  ganz 
plötzlich  vor  sich.  In  Irland  war  die  Epidemie  von  1801 — 1804 
bösartig;  dann  kam  eine  Zeit,  wo  der  Scharlach  ganz  leicht  auf- 
trat, und  1831  zeigte  er  sich  wieder  in  seiner  gefährlichen  Form. 
Bretonneau  berichtet,  ihm  sei  in  den  Jahren  1799 — 1802  nicht 
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ein  Scharlachkranker  gestorben,  aber  ^die  gefährliche  Epidemie 
von  Tours  vom  Jahre  1824  hat  ihn  von  seinem  günstigen  Vor- 
urteil für  die  Krankheit  gänzlich  bekehrt".     ^Bohn.) 

So  verschieden  auch  die  Krankheit  auftritt,  hat  man  sie 
immer  zu  fürchten.  Der  Feind  lauert  stets  im  Verborgenen  in 
Gestalt  der  gefährlichen  Nachkrankheiten,  die  heimtückisch  und 
hinterlistig  das  Kind  überfallen,  wenn  schon  die  Gefahr  vorüber 
zu  sein  scheint. 

Die  Krankheit  ist  in  den  Grossstädten  sporadisch  stets  an- 
zutreflFen;  bisweilen  „erhebt  sie  sich  zu  grösseren  Epidemieen**. 
(Wunderlich.)  Auf  dem  Lande  lassen  sich  die  einzelnen 
Epidemieen  noch  abgrenzen;  in  einer  Stadt  wie  Berlin  ist  das 
aber  nicht  mehr  möglich.  Dort  verwischt  sich  der  epidemisclie 
Charakter;  die  Krankheit  ist  endemisch.  Deswegen  kann  man 
auch  den  Genius  epidemicus  einzelner  Epidemieen  nicht  gut  fest- 
stellen. Wenn  man  sich  bei  dem  stets  wechselnden  Auftreten 
ein  Bild  von  dieser  so  wichtigen  Krankheit  entrollen  will,  darf 
man  die  Casuistik  nie  aus  dem  Auge  lassen.  Im  folgenden  seien 
statistische  und  klinische  Beobachtungen  über  das  Scharlachfieber 
mitgeteilt.  Der  Arbeit  liegt  das  Material  der  Kinderklinik  in 
der  Königlichen  Charit^  zu  Berlin  in  Gestalt  von  398 
Krankengeschichten  vom  1.  Januar  1894  bis  zum  31.  Dezember  1897 
zu  Grunde. 

Freilich  kann  man  die  Verhältnisse,  wie  sie  sich  in  der 
Charit^  darstellen,  nicht  als  durchschnittliche  auffassen.  Was 
Fürbringer  von  dem  Krankenhaus  am  Friedrichshain  zu  Berlin 
sagt,  gilt  für  die  Charite  in  noch  höherem  Grade:  das  grösste 
Kontingent  stellt  die  sozial  am  tiefsten  stehende  Stufe  der  Be- 
völkerung. Die  Kinder  sind  zum  grossen  Teile  schlecht  gepflegt 
und  können  der  Krankheit  nicht  den  gehörigen  Widerstand  ent- 
gegensetzen. Oft  bringt  man  sie  auch  nicht  sofort  ins  Kranken- 
haus, sondern  erst,  wenn  höchste  Gefahr  vorhanden  ist,  so  dass 
die  kleinen  Patienten  oft  schon  einige  Stunden  nach  der  Aufnahme 
zu  Grunde  gehen.  Dass  die  Verhältnisse  für  die  Charite  sehr 
ungünstig  liegen,  muss  bei  der  ganzen  Abhandlung  im  Auge  be- 
halten werden.  In  einigen  Fällen  konnte  die  Krankheit  leider 
nicht  bis  zu  Ende  beobachtet  w'erden,  da  die  Eltern  die  Kinder 
noch  ungeheilt  aus  dem  Krankenhause  nahmen.  Das  ist  in  den 
4  .lahren  11  mal  vorgekommen.  Dabei  sind  die  Fälle  gar  nicht 
mitgerechnet,  wo  der  Scharlach  zwar  geheilt  wurde,  aber  noch 
Nachkrankheiten  bestehen  blieben,  z.  B.  Otitis  media,  Nephritis  etc. 
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I.  Statistische  Beobachtungen. 

Morbidität    und    Mortalität. 

Eine  Uebersicht  über  die  Morbidität  und  Mortalität  geben 

folgende  2  Tabellen: 

Tabelle  L 

Es  wurden  aufgenommen: 


Im  Jahre 

1894 

1895 

1896 

1897 

Summe  überli. 

K.i) 

M.i) 

K. 

M. 

K.      M. 

K. 

M. 

K.       M. 

Jannar   

0 

0 

5 

7 

8 

4 

5 

6 

18 

17 

35 

Februar 

• 

1 

0 

4 

8 

2 

4 

5 

6 

12 

18 

30 

März .     . 

2 

2 

8 

4 

1 

5 

2 

2 

13 

13 

.  26 

April      .     . 

5 

1 

5 

4 

5 

2 

0 

2 

15 

9 

24 

Mai    .     .     . 

2 

5 

7 

8 

6 

5 

1 

1 

16 

19 

35 

Juni  .     . 

1 

3 

4 

8 

2 

5 

2 

0 

9 

16 

25 

Juli    .     .     . 

4 

3 

9 

12 

2 

4 

2 

1 

17 

20 

37 

August  ; 

4 

3 

4 

2 

6 

6 

3 

2 

17 

13 

30 

September 

6 

8 

10 

7 

1 

3 

3 

1 

20 

19 

39 

Oktober 

4 

8 

8 

6 

2 

8 

1 

6 

15 

28 

43 

November  . 

1 

6 

10 

5 

5 

4 

2 

1 

18 

16 

34 

Dezember 

0 

5 

2 

4 

5 

4 

6 

4 

18 

17 

35 

35 

44  1 

76      75 
151 

45     54 

32     32 

188 

205     393 

Summe  überhaupt  . 

79 

9 

9 

6 

4 

393 

Tabelle  II. 
Es  starben: 


Im  Jahre 


1894 


K.     M. 


1895 


K.     M 


1896  ! 

K.  I  M. 


Januar  . 

Februar 

März 

April 

Mui  . 

Juai . 

Juli  . 

August 

September 

Oktober 

November 

Dezember 

Summe  fiberh. 
0  K.  = 


0 
0 
0 
0 
0 
0 

l 

0 

1 
1 

0 
4 


0 
0 
0 
0 
0 
2 
1 
1 
0 
0 
0 
2 


6 


1         13 
Ivuaben,  M. 


3 
2 
2 
3 

2 

2 

4 

1 
"2 

2 
3 
2 


3 
2 
2 
1 
2 
0 
2 
1 
2 
0 
1 
3 


2 
1 
0 
0 
2 
0 
1 
1 
0 
0 

1 

0 


1 

0 
2 
1 
2 
0 
2 
3 
1 
2 
0 
0 


1897 

Summe  überh. 

K. 

M. 

K. 
8 

M. 

3 

2 

6 

14 

2 

1 

5 

3 

8 

1 

1 

3 

5 

8 

0 

0 

3 

2 

5 

0 

0 

4 

4 

8 

1 

0 

3 

2 

0  . 

0 

0 

6 

5 

11 

Ü 

2 

2 

7 

9 

1 

1 

4 

4 

8 

0 

1 

3 

3 

6 

1 

0 

5 

1 

6 

1 

2 

7 

i 

14 

«4      ^ 


40.0 
26,7 
30,8 
20,9 
23,0 
20,0 
29,6 
30,0 
20,5 
13,0 
17,7 
40,0 


28      19 


14 


47 


Mädcheu. 


^l"! 


10  I   10 


20 


53  I  49    102  I    25.8 


52* 


776  Max  Hirsch: 

Von  393  Erkrankten  starben  demnach  102,  d.  h.  25,8  pCt. 
Löschner  hatte,  wie  Wunderlich  in  seinem  Lehrbuch  angiebt^ 
in  der  Scharlachepidemie  im  Kinderhospital  zu  Prag  in  den 
Jahren  1844 — 45  bei  403  Erkrankten  eine  Sterblichkeitsziffer  57» 
also  11,7  pCt.  Thomas  giebt  eine  Durchschnittsmortalität  von 
13 — 18  pCt.  an  und  nennt  eine  Epidemie  mit  10  pCt.  Mortalität 
eine  „verhältnismässig  sehr  günstige".  Das  Maximum  der 
Mortalität  ist  nach  diesem  Autor  40  pCt.  Johannessen  sieht 
12  pCt.  als  Durchschnittszahl  der  Mortalität  an.  Jürgensen 
kennt  Epidemieen  mit  einer  Sterblichkeit  von  fast  0,  andere  von 
3 — 5  pCt.,  und  wieder  andere  können  bis  zu  30  pCt.  steigen. 
Berücksichtigt  man  die  ungünstigen  Verhältnisse  in  der  Charite 
bei  dieser  Statistik,  so  zeigt  sich,  dass  der  Genius  epidemicus 
des  Scharlachs  sich  ungefähr  auf  den  Durchschnitt  gehalten  hat. 

Einfluss  der  Jahreszeit. 

Aus  Tabelle  I  ergiebt  sich,  dass  die  Krankheit  am  häufigsten 
im  Oktober,  am  seltensten  im  April  vorgekommen  ist;  dass  über- 
haupt die  meisten  Scharlachfälle  auf  den  Herbst,  die  wenigsten 
auf  den  Frühling  gefallen  sind.  Das  würde  der  Angabe  von 
Thomas  entsprechen.  Aehnlich  ist  das  Ergebnis  bei  Sy  den  ha  m 
und  auch  in  der  Zusammenstellung  der  Scharlachkranken,  welche 
von  den  Armenärzten  in  Leipzig  in  den  Jahren  1842 — 1869  be- 
handelt wurden.  Fürbringer  will  es  gelten  lassen,  dass  das 
Miiximum  der  Erkrankungen  in  den  Herbst,  das  Minimum  in  den 
Frühling  fällt,  aber  „die  Häufigkeit,  mit  der  diese  Regel  durch- 
brochen wird",  erscheint  ihm  bedenklich.  Er  selbst  hat  Maxinia 
im  Frühling  und  Spätsommer,  Minima  im  Winter  und  Sommer 
beobachtet. 

Der  Einfluss  der  Jahreszeit  auf  die  Mortalität  macht  sich 
nicht  so  prägnant  bemerkbar  wie  auf  die  Morbidität.  Die  höchste 
Sterblichkeit  mit  40,0  pCt.  hatten  nach  Tabelle  II  die  Monate 
Januar  und  Dezember,  die  geringste  mit  13,9  pCt.  Juni.  Im 
Winter  war  eine  höhere  Mortalität  als  im  Sommer. 

Anders  fallen  die  Zahlen  aus,  welche  Thomas  aus  Passows 
Statistik,  die  in  den  Jahren  1863 — 1867  in  Berlin  gemacht  wurde, 
angiebt.  Danach  starben  von  1257  Erkrankungen  die  meisten 
(228  =  14,7  pCt.)  im  Oktober,  die  wenigsten  (68  =  4,2  pCt.) 
im  Februar.  Bei  einer  solchen  Verschiedenheit  der  Ergebnisse 
in  demselben  Ort,  wo  also  ein  Einfluss  des  Klimas,    der  Boden- 
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beschaffenheit  usw.  auszuschalten  ist,  muss  man  sich  dem  Urteile 
von  Aug.  Hirsch  anschliessen,  dass  die  Jahreszeit  für  die  Mor- 
talität des  Scharlachs  ohne  Bedeutung  ist. 

Einfluss   des   Geschlechts. 

Das  Geschlecht  übt  auf  die  Scharlacherkrankungr  keinen 
Einfluss  aus.  Darüber  sind  sich  alle  Autoren  einig.  Dass  pje- 
wöhnlich  mehr  Knaben  als  Mädchen  erkranken  —  die  Differenz 
ist  nur  gering  — ,  führt  Thomas  darauf  zurück,  dass  die  Zahl 
der  Knaben  im  jugendlichen  Alter  überhaupt  überwiegt.  In  der 
Charite  waren  in  den  einzelnen  Monaten  unter  den  Patienten 
bald  mehr  Knaben,  bald  mehr  Mädchen.  Das  Gesamtverhältnis 
der  Morbidität  unter  den  Knaben,  zu  der  unter  den  Mädchen, 
gestaltete  sich  wie  52,2  zu  47,8.  Die  Differenz  verdient  also 
keine  Beachtung.  Auch  hinsichtlich  der  Sterblichkeit  machte 
sich  ein  Einfluss  des  Geschlechtes  nicht  geltend.  Hier  prävalierte 
das  männliche  Geschlecht  mit  derselben  minimalen  Differenz. 


Einfluss  des  Lebensalters. 

Einen    entscheidenden  Einfluss    auf   die  Krankheit    übt  das 
Lebensalter  aus. 


T 

abelle  HL 

Charite  1894— 

1897 
Morbid. 

Löschner 

Alter 

Mortal. 

Morbid. 

Mortal. 

im 

Aufgen. 

1 

bestorb. 

in  pCt. 
1,5 

iu  pCt. 
'       50,0 

in  pCt. 



in  pCt. 

1.   J. 

6                  3 

9,7 

28,2 

2.     , 

18                 13 

4,5 

1       77,7 

14,4 

15,5 

3.     , 

61                 22 

15,6 

-       36,1 

17,1 

14,5 

4.     „ 

49                 21 

12,5 

42,9 

14,4 

17,1 

ö.     „ 

52                 13 

13,3 

'       25,0 

11,7 

14,9 

6.    , 

48 

14 

9,0 

29,2 

11,6 

11,1 

7.     „ 

31 

2 

7,7 

6,5 

6,9 

14,3 

8.    . 

27 

6 

6,8 

2,6 

5,2 

0,0 

9.     . 

38 

4 

9,5 

10,5 

2,9 

0,0 

10.     , 

24 

3 

6,1 

8,2 

3,7 

6,7 

11-     , 

16 

0 

4,0 

0,0 

0,7 

0,0 

12.    , 

12                   1 

3,1 

8,2 

0,7 

0.0 

13.    , 

6                   1 

1,5 

16,4 

0,5 

0,0 

14.    , 

3       ;         0 

0,8 

0,0 

0,5 

(),0 

15.    , 

1 

0        ' 

0,3 

0,0 

0,3 

0,0 

392 

102 

1 
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I)as  Maximum  der  Morbidität  ist  im  3.,  das  Minimum  im 
15.  Lebensjahre.  (Aelter©  Patienten  wurden  in  der  Abteilung 
nicht  aufgenommen).  Beide  Zusammenstellungen  zeigen  bis  in 
das  dritte  Lebensjahr  einen  Aufstieg,  von  da  ab  einen  ziemlich 
kontinuierlichen  Abfall.  Als  Höhepunkt  kann  man  nach  der 
Statistik  aus  der  Charit^  das  2.  bis  6.  Lebensjahr  annehmen; 
ebenso  nach  Löschner.  Thomas  giebt  das  Alter  zwischen 
dem  2.  und  7.  Lebensjahr  als  am  meisten  empfänglich  an;  Bohn 
zwischen  dem  3.  und  8.  Lebensjahr,  mit  einer  Spitze  zwischen 
dem  4.  und  5.  Jahre,  Fürbringer  hält  das  3.  und  7.  Lebens- 
jahr für  die  Grenzen  der  Akme,  Rubner  und  Strümpell  die 
Zeit  zwischen  dem  2.  und   10.  Lebensjahre. 

Den  geringsten  Widerstand  gegen  den  Scharlach  zeigte  das 
2.  Lebensjahr  mit  77,7  pCt.  Mortalität,  den  grössten  das  11.,  14. 
und  15.  Lebensjahr,  in  denen  kein  Patient  starb.  In  dieser 
Zusammenstellung  hat  der  Scharlach  bis  zum  6.  Lebensjahre  eine 
beträchtliche  Mortalität,  die  dann  erheblich  abnimmt,  bei 
Löschner  ist  das  7.  Lebensjahr  als  Grenze  anzusehen. 
Wunderlich  giebt  übereinstimmend  an,  dass  Häufigkeit  und 
Bösartigkeit  der  Krankheit  mit  dem  2.  Lebensjahre  zunehmen, 
sich  bis  zur  zweiten  Zahnperiode  halten  und  dann  sinken.  Nach 
Baginsky  liegt  die  grösste  Mortalität  zwischen  dem  4.  und  5. 
Lebensjahre. 

In  der  grossen  Statistik  über  Scharlach  von  Murchinson, 
die  Thomas  angiebt,  waren  von  den  Gestorbenen  63,87  pCt. 
unter  5  Jahren,  89,80  pCt.  unter  10  und  95,63  pCt.  unter  15 
Jahren.  Da  in  der  Kinderklinik  der  Charit^  Patienten  über 
15  Jahre  keine  Aufnahme  finden,  kann  man  die  Zahlen  von 
Murchinson  nur  nach  einer  bezüglichen  Umrechnung  verwerten. 
Es  waren  danach  unter  dem  5.  Jahre  bei  Murchinson  66,7  pCt., 
in  der  Charite  70,9  pCt.,  unter  dem  10.  Jahre  bei  Murchinson 
93,9  pCt.,  in  der  Charite^  98,8  pCt.  Nach  Baginsky  fallen  in 
die  erste  Dekade  des  Lebens  ®/io  aller  Todesfälle.  Wahrschein- 
lich ist  diese  Zahl  nur  abgerundet.  Jürgensen  hält  das  zweite 
Lustrum  des  Lebens  in  Bezug  auf  die  Sterblichkeit  für  günstiger 
als  das  erste. 

Scharlach  bei  Säuglingen. 

Im  Anschluss  an  den  Einfluss  des  Lebensalters  seien  noch 
einige  Bemerkungen  über  das  Verhalten  der  Säuglinge  gegen 
Scharlach  hinzugefügt.    Im  ganzen  fanden  6  erkrankte  Säuglinge 
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auf    der    Station    Aufnahme.      Die    wichtigsten    Angaben     sind 
folgende: 


Tabell 

e  IV. 

Alter 

Ausgang 

Ernährung 

1         Komplik. 

I. 

6  MoD. 

geheilt 

Brust 

Diphtheroid. 

IT. 

7           y, 

t  an  Meningitis 

Brast 

Diphtheroid. 

iir. 

9      . 

ungeheilt  entlassen 

Brust  und  Flasche 

— 

IV. 

9      . 

f  Herzschwäche 

Flasche 

— 

V. 

10      . 

geheilt 

V 

« 

— 

VI. 

lOVt  n 

t  Sepsis 

Brust 

Diphtheroid. 

Das  jüngste  Kind  war  6  Monate  alt.  Thomas  nennt 
einige  Autoren,  die  Scharlach  bei  Kindern  in  den  3  ersten 
Lebensmonaten  beobachtet  haben,  während  Rubner  Säuglinge 
unter  3  Monaten  für  immun  hält.  Wunderlich  dagegen  schliesst 
Scharlachinfektion  sogar  im  intrauterinen  Leben  nicht  aus.  Das 
eine  steht  fest,  dass  Erkrankungen  in  den  ersten  Lebensmonaten, 
ja  sogar  im  Säuglingsalter,  sehr  gering  sind.  Die  Ernährungsart 
hat  auf  den  Verlauf  des  Scharlachs  keinen  Einfluss  ausgeübt. 
Das  einzige  Flaschenkind  ist  zwar  der  Krankheit  erlegen,  doch 
war  es  ein  gut  genährtes  Kind.  Von  den  3  Brustkindern  ist  nur 
eins,  und  zwar  das  jüngste,  am  Leben  geblieben.  Dass  gerade 
die  3  Brustkinder  vom  Scharlachdiphtheroid  befallen  waren,  ist 
wohl  nur  dem  Zufall  zuzuschreiben. 

Faber  behauptet,  dass  Säuglinge  nur  an  der  leichten  Form 
des  Scharlachs  erkranken.  Ihm  widerspricht  Thomas  aufs  ent- 
schiedenste. Ich  möchte  mich  dem  letzten  Autor  anschliessen. 
Die  Mortalität  von  50  pCt.  bei  der  Durchschnittszahl  25,8  und 
die  Sterblichkeit  von  28,8  in  der  gelinden  Epidemie  von 
Löschner  sprechen  gegen  Faber.  Unter  den  6  Fällen  von 
Scharlach  bei  Säuglingen  waren  in  der  Charit^  folgende  2  Fälle, 
die  man  wohl  als  schwere  ansprechen  muss. 

Krankengeschichte   No.   I. 

P.  P.,  aufgenommen  den  15.  7.  94.,  9  Monat  altes  Kind  gesunder 
Eltern:  eine  Schwerter  hier  wegen  leichten  Scharlachs  in  Behandlung. 
Infektionsquelle  wahrscheinlich  die  Schwester.  Nicht  krank  gewesen;  die 
jetzige  Krankheit  begann  am  13.  7.  mit  Husten,  Uebelkeit  und  Ausschlag 
am  ganzen  Körper;  seit  dem  15.  7.  früh  besteht  Durchfall. 

Kind  gut  genährt,  kräftig  gebaut.  Es  hat  einen  über  den  Rumpf  stark 
verbreiteten  Ausschlag,  der  teilweise  zu  grösseren  Partien  konfluiert.  Diese 
einzelnen  Flecken  sind  vorherrschend  auf  den  Armen  und  Beinen  entwickelt. 
Im  Gesicht  und  am  Kinn  sind  einzelne  liusengrosse  Rötungen.  Rachen- 
organc  nur  gering  gerötet,  ohne  Belag.     Nase  stark  verstopft.    Lungen  ohne 
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Dämpfung,  überall  stark  entwickelte  bronchitische  Geräusche,  besonders 
LVO.  Atmung  durch  die  Verstopfung  der  Nase  etwas  behindert.  Ziemlich 
yiel  Husten. 

TA.  40,5.    P.  162.    R.  116. 

16.  7.  TM.  39,9.    PM.  172.    RM.  52. 
TA.  40,3.    PA.  190.    RA.  60. 

Ausschlag  stark  hervorgetreten  ohne  ausgesprochenen  Scharlach-  oder 
Maserncharakter. 

Va  Pravaz'sche  Spritze  Sprocentiger  Garbolsäure  in  die  Tonsillen. 

17.  7.  TM  40,0.    PM.  180.    RM.  52. 
TA.  40,4.     PA.  184.    RA.  56. 

Deutliche  Schuppung  an  mehreren  Stellen.  Geringe  Schwollung  der 
Halsdrusen.     Geringer  Durchfall.     Eismilch,     ^jt  Carbolspritze. 

18.  7.    T.  41,3.     P.  200.    R.  68. 

Kind  liegt  benommen  da,  Nahrungsaufnahme  minimal.  Durchfall, 
Stühle  z.  T.  grünlich  gefärbt.  Puls  schlecht  gespannt,  Atmung  sehr  freqnent, 
frei,  HLÜ  von  bronchialem  Gharakter.     Carbolinjektion. 

Um  '/jl  Uhr  mittag  Exitus  letalis. 

Krankengeschichte  No.  II. 

E.  B.,  aufgenommen  28.  3.  96,  lO'/s  Monate  altes  einziges  Kind  ge- 
sunder Eltern.  Brustkind.  Normal  entwickelt.  Nie  krank  gewesen.  Am 
17.  3.  mit  Fieber  und  Unwohlsein  erkrankt;  in  einer  Poliklinik  als  Diphtherie 
behandelt  (1000  I.-E.).  Seit  dem  26.  3.  wieder  schlechteres  Befinden,  Fieber, 
Unlust,  Appetitmangel.  Gut  genährter,  kräftiger  Säugling.  Auf  den  Wangen, 
dem  Rücken  in  der  Gegend  des  Kreuzbeins,  in  der  Schenkolbeuge  findet  sich 
ein  feinsprissliges,  blasses,  etwas  scharlachähnliches  Exanthem.  Allgemein- 
befinden erheblich  gestört.  Kind  weint  und  schreit  fortwährend.  Massige 
Conjunctivitis.  Nase  durch  braunrote  Borkon  verstopft.  Ohren  secernieren 
dünnflüssiges  Sekret.  Lippen  hochrot,  borkig  belegt;  Zunge  an  den  Rändern 
und  in  der  Mitte  hochrot  gefärbt,  etwas  geschwollene  Papeln.  Rachen- 
organe hochrot;  an  der  Innenseite  der  Tonsillen  schmierige,  grau  weisse  Beläge. 
Halsdrüsen  fast  wallnussgross,  hart,  geschwollen;  Herztöne  sehr  freqnent,  leise. 

TA.  40,2.     PA.  156.     RA.  52.    Sstdl.  Bäder. 

29.  3.    TM.  39,7.    TA.  39,0.     P.  140.    R.  40. 

Schlaf  unruhig.  Von  der  geröteten  Diphtherieserum-Injektionsstelle 
ausgehend,  ist  die  Haut  des  Abdomens,  des  Thorax,  des  Rückens,  der 
Extremitäten  mit  einem  grosstleckigen,  blassroten  Exanthem  bedeckt. 

Injektion  von  10  ccm  Antistreptokokkenserum  in  jeden  Oberschenkel. 
3stdl.  Bäder. 

30.  3.    TM.  40,0.    TA.  39,0.     P.  144.    R.  44. 

Schlaf  unruhig,  Kind  trinkt  leidlich.  Exanthem  am  ganzen  Körper 
blassrot,  Nasensekretion  ziemlich  profus.  Halsdrüsenschwellung  und  Beläge 
unverändert.  Puls  sehr  frequent,  leidlich  kräftig  und  regelmässig.  Ohren- 
sekretion beiderseits  sehr  profus.  Injektionsstelle  reaktionslos.  Inj.  von 
8  ccm  Antistreptokokkenserum.     3stdl.  Bäder. 

31.  3.    TM.  40,1.    TA.  39,0.    P.  156.    R.  40. 

Exanthem  beginnt  abzulassen.  Kind  sieht  noch  wohl  aus,  trinkt  noch 
ziemlich  gut.  Nasensekretion  etwas  geringer.  Halsdrüsenschwelhiog  un- 
verändert.   Puls    ebenfalls.      Injektionsstelle    von  gestern    etwas    gerötet  und 
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geschwollen  (B uro w 'scher  Umschlag).     V2  Spritze  3proc.  Carbolsäure  in  die 
Tonsillen.     10  ccm  Antistreptokokkensernm.     3stdl.  £äder. 

1.  4.     TM.  40,1.    TA.  40,1.    P.  160.     R.  32. 

Kind  schläft  viel,  trinkt  nicht  mehr  so  gut  wie  gestern.  Halsdrüsen 
bretthart,  fast  wallnussgross.  Die  vorgestrige  Injektionsstelle  sieht  besser 
aus,  die  gestrige  ist  blaurot  und  geschwollen.  10  ccm  Antistreptokokken- 
s<frum.    3stdl.  Bäder. 

2.  4.     TM.  39,5.    TA.  39,5.    P.  168.     R.  32. 

Apathie.  Schmerzensäusserungen  bei  jeder  Berührung.  Bedeutende 
Nasehsekretion.  Die  Rötung  der  Injektion  ist  sckarfrandig.  Auf  der  anderen 
lojektionsstelle  sind  haselnussgrosse  Infiltrationen.  Rachenbelag  unverändert: 
bei  der  Untersuchung  Blutung.     38tdl.  Bäder. 

3.  4.     TM.  40,5.    TA.  40,5.     P.  180.     R.  36. 

Allgemeinbefinden  unverändert.  Unterhalb  des  rechten  Unterkiefer- 
astes Schwellung  und  Rötung.  An  dem  prominierenden  Teil  geringe  undeut- 
liche Fluktuation,  sonst  derbe  Infiltration  des  Gewebes.  Incision,  Entleerung 
von  wenig  Eiter,  grösstenteils  »eröse  Flüssigkeit.  Jodoformverband.  38tdl.  Bäder. 

4.  4.     TM,  39,6.    TA.  40,4.     P.  160.     R.  38. 

Verbandwechsel.     Büro w 'scher    Umschlag.     Tonsillarinjektion.     3stdl. 


Bäder, 


5.  4.     TM.  39,4. 
Verbandwechsel. 

6.  4.     TM.  39,5. 
Verbandwechsel. 


3stdl.  Bäder. 


TA.  40,0.    P.  182.    R.  46. 

Burow'sche  Umschläge. 

TA.  40,0.     P.  192.     R.  48. 

Es  haben  sich  viele  Fetzen  abgestossen,  die  mit  der 
Pincette  abgehoben  werden.  Puls  schlecht.  3  Spritzen  Campheröl.  Ohren- 
tamponade.  Am  linken  Arm  3  kleine  Absceose,  nicht  etwa  Injektionsstollen. 
An  den  unteren  Augenlidern  starke  Oedeme.  Urin  nicht  zu  bekommen.  lu 
der  Nacht  um  V1I  Uhr  Tod. 

Wenn  schon  die  Art  der  Ernährung  beim  Säugling 
selbst  keinen  Einfluss  auf  den  Verlauf  des  Scharlachs  hat,  kann 
es  nicht  wundern,  dass  dieselbe  auch  auf  die  Sterblichkeit  in 
den  späteren  Lebensjahren  ohne  Einfluss  ist.  In  dieser  Frage  ist 
bei  der  Wichtigkeit  der  Säuglingsernährung  für  die  Konstitution 
des  Kindes  auch  ein  negatives  Resultat  nicht  ohne  Interesse. 

Tabelle   V. 


Es  wurden  ernährt  mit 

Davon  starben 

Brust 

Flasche 

Brust  und  Flasche 

134 

107 

32 

39  d.  i.  29,1  pCt. 
27  d.  i.  25,2  pCt. 
10  d.  i.  31,3  pCt. 

Tag  der  Aufnahme. 
Dass  der  Beginn  einer  rationellen  Behandlung,   soweit  der 
Scharlach    einer    solchen    zugängig  ist,    für    die  Mortalität    nicht 
ohne  Einfluss  ist,  liegt  auf  der  Hand.     Folgende  Tabelle   enthält 
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eine  Zasammenstellung  aller  Patienten  nach  dem  Tage  ihrer  Auf- 
nahme und  eine  Mortalitätsliste  von  diesem  Standpunkt  aus. 

Danach  wurden  die  meisten  Kinder  am  2.  Krankheitstage 
aufgenommen.  An  diesem  Tage  kommt,  wie  später  eingehender 
erörtert  wird,  meist  der  Ausschlag  zum  Vorschein,  der  von  den 
Angehörigen  als  Krankheit  erkannt  wird.  Vom  2.  Krankheits- 
tage an  fällt  die  Aufnahmezahl  fast  kontinuierlich  bis  zum  9.  oder 
11.  Tage.  Von  da  ab  kommen  nur  ab  und  zu  Patienten,  meist, 
um  Nachkrankheiten  behandeln  zu  lassen,  bis  zum  30.  Tage,  wo 

Tabelle   VI. 


Tag 

Zahl  der  Kinder 

Es  starben 

1 

28 

6:^    21,4  pCt. 

2 

95 

12—    12,6  pCt. 

3 

85 

17  =   20,0  pCt. 

4 

57 

16—   28,1  pCt. 

5 

30 

9  —   30,0  pCt. 

6 

35 

16—   45,7  pCt. 

7 

10 

4=   40,0  pCt. 

8 

12 

5—   41,7  pCt. 

9 

13 

4=   30,8  pCt. 

10 

4 

4  — 100,0  pCt. 

11-30 

24 

8—   33.8  pCt. 

Schwellungen  im  Gesicht  oder  Ohrenlaufen  bemerkt  wurden.  In 
die  Zahl  der  am  1.  Krankheitstage  aufgenommenen  Kinder  sind 
13  im  Hause  infizierte  Fälle  mit  einbegriffen.  Fast  im  um- 
gekehrten Verhältnis  zur  Zahl  der  Aufnahme  steht  in  dieser 
Reihe  die  Zahl  der  Todesfälle.  Diese  Liste  zeigt  vom  2.  Tage 
an  im  grossen  und  ganzen  eine  Steigung  bis  zum  10.  Tage. 

Die  Zahlen  sind  indessen  nicht  ganz  absolut  zu  nehmen,  da  man 
nicht  vergessen  darf,  dass  Kinder,  die  in  einem  späten  Stadium 
ins  Krankenhaus  kommen,  häufig  schwerer  erkrankt  sind.  Ein 
Kind,  das  sich  auf  dem  Wege  der  Besserung  befindet,  was  ja 
beim  leichten  Scharlach  nach  einigen  Tagen  der  Fall  ist,  wird 
nicht  mehr  ins  Krankenhaus  gebracht.  Die  Eltern,  die  ihr  Kind 
von  vornherein  selbst  pflegen  wollen,  entschliessen  sich  nur  dann, 
es  ins  Krankenhaus  zu  schicken,  wenn  die  Krankheit  eine  ernste 
Wendung  zu  nehmen  scheint. 

Infectionsquelle. 
Eine  Infektionsquelle  Hess  sich  nur  in  145  Fällen,  d.  h.  bei 
36,8  pCt.  der  Erkrankten,    nachweifien.     Die    einzelnen  Angaben 
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über  die  Infektionsquellen    sind  in  folgender  Tabelle    zusammen- 
gestellt. 

Tabelle  VII. 

Geschwister       91 

Mutter  2 

Naehbarkinder  23 

Hausinfektion     13 

Krankenhaus      14 

Schule  2 

In  einem  Falle  war  als  Infektionsquelle  angegeben,  dass  die 
Mutter  bei  einem  scharlachkranken  Kinde  Pflegerin  war.  Sie 
selbst  blieb  gesund  und  infizierte  ihr  Kind.  Das  ist  bei  der 
Tenacität  des  Scharlachs  wohl  möglich.  Solch  einen  Fall  hat 
Thomas  beobachtet  und  erwähnt  in  seinem  Buche  eine  ganze 
Reihe  derartiger  Fälle  bei  anderen  Autoren.  Hirsch  hält  eine 
Uebertragung  durch  Gesunde  für  möglich.  Das  Virus  haftet  dann, 
nach  seiner  Meinung,  an  den  Kleidern.  Dieselbe  Ansicht  vertritt 
auch  Johannessen.  Hirsch  giebt  Fälle  an,  in  denen  der 
Scharlach  durch  Briefe  übertragen  wurde,  die  in  der  Desqua- 
mationszeit  geschrieben  wurden. 

Thomas,  Jürgensen  und  Baginsky  sehen  in  der  Schule 
einen  wichtigen  Faktor  zur  Verbreitung  der  Epidemie.  Bei  uns 
tragen  nur  2  Fälle  die  bestimmte  Angabe,  in  der  Schule  infiziert 
zu  sein.  Doch  kann  auf  diese  Zahl  kein  zu  grosses  Gewicht 
gelegt  werden,  da  die  Kinder  ebensowenig  wie  die  Eltern  in  den 
meisten  Fällen  wissen,  dass  ein  Kind  in  derselben  Schule  Scharlach 
habe,  wenn  die  Krankheit  etwa  noch  im  Beginn  oder  in  der  Des- 
quamation ist.  Von  den  Kindern,  welche  keine  Angaben  über 
die  Infektionsquelle  haben,  waren  nur  111  schulpflichtig,  134  noch 
nicht.  Wenn  sich  nun  alle  111  schulpflichtigen  Kinder  in  der 
Schule  den  Scharlach  geholt  hätten,  würden  doch  die  absoluten 
Zahlen  gegen  die  Annahme  der  Autoren  sprechen.  Allerdings 
muss  man  in  Betracht  ziehen,  dass  die  Disposition  für  den 
Scharlach  im  schulpflichtigen  Alter  geringer  ist  als  vorher. 
Andererseits  darf  man  nicht  vergessen,  dass  nicht  alle  schul- 
pflichtigen Kinder  durch  die  Schule  den  Scharlach  erworben 
haben  und  dass  die  Ferien  vollständig  auszuschalten  sind.  Diese 
Erwägungen  machen  es  unwahrscheinlich,  dass  die  Schule  einen 
besonderen  Einfluss    auf    die  Morbidität    des  Scharlachs    ausübt. 

Der  chirurgische  Scharlach. 
Hoffa,  dem  sich  Henoch,  Fürbringer,  Olshausen  u.  a. 
anschliessen ,     legt     den    Wunden    als    Eingangspforte    für     den 
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Scharlach  eine  grosse  Bedeutung  bei.  In  der  Krankengeschichte  II 
sieht  man,  dass  die  Wunde,  die  durch  das  Eindringen  einer 
Pravaz 'sehen  Spritze  entstanden  ist,  dem  Gifte  den  Weg  in 
die  Körper  gebahnt  hat,  Ebenso  spricht  ein  Fall,  bei  dem  nach 
der  Tonsillotomie  noch  vor  dem  Ausbruche  des  Exanthems  die 
Wunde  einen  diphtheritischen  Belag  gezeigt  hat,  für  Hoffa's 
Ansicht.  Wunden  Hessen  sich  ferner  nachweisen  bei  einem  Kinde, 
welches  kurz  vorher  eine  Tracheotomie  überstanden  hatte,  und 
bei  3  Kindern,  die  auf  der  Augenklinik  operiert  wurden.  1  Kind 
hatte  vor  Ausbruch  des  Scharlachs  Eczem,  dessen  freie  Stellen 
man  auch  als  W^unden  betrachten  kann,  und  4  Kinder  Scabies, 
deren  Gänge  gewissermassen  auch  Wunden  sind.  Diese  Zahlen 
erscheinen  nicht  gross  genug,  um  Verwundeten  eine  erhöhte  Dis- 
position für  Scharlach  zuzuschreiben. 

Folgende  Tabelle  giebt  die  Fälle  an,  bei  denen  sich  Scharlach 
an  andere  Erkrankungen  anlehnte,  indem  die  Uausinfektionen 
dargestellt  sind. 


« 

Tal 

.eile  VIII. 

Krankheit 

Scharlach- 
fälle 

Davon  starben 

Diphtherie 

3 

1  —  33,3  pCt. 

Masern 

2 

1  —  50,0  pCt. 

Keuchhusten 

1 

0 

Tonsillenschwelli 

ing 

1 

0 

Adenoide 

1 

0 

Diarrhoe 

2 

1  —  50,0  pCt. 

Eczem 

2 

0 

Scabies 

1 

0 

Recidive   des   Scharlachs. 

Die  Frage,  ob  ein  Mensch  2 mal  an  Scharlach  erkranken 
kann,  ist  vielfach  Gegenstand  lebhaften  Interesses  geworden.  Eine 
Zusammenstellung  aller  diesbezüglichen  Fälle  giebt  Koerner.  Er 
citiert  eine  Menge  von  Autoren,  die  Recidive  des  Scharlachs  nicht 
anerkennen  wollen.  Sie  begründen  es  teils  damit,  diese  Er- 
scheinung nie  gesehen  zu  haben,  teils  führen  sie  alle  Angaben 
auf  einen  Irrtum  in  der  Diagnose  zurück,  ohne  sie  jedoch  einer 
Prüfung  unterzogen  zu  haben.  Der  weitaus  grösste  Teil  der 
Autoren  erkennt  die  Möglichkeit  eines  ßecidivs  an.  Thomas 
teilt  die  Recidive  in  3  Gruppen  ein: 
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I.  Das  Pseudorecidiv,  wenn  bei  noch  andauerndem  protra- 
hiertem Fieber  noch  ein  zweites  Exanthem  zum  Ausbruch  ge- 
langt. 

II.  Das  wahre  Recidiv,  wenu  nach  Abfall  des  Fiebers,  ohne 
dass  eine  vollständige  Genesung  wieder  eingetreten  ist,  die  erste 
Erkrankung  mit  Exanthem,  Desquamation  und  anderen  Erschei- 
nungen wieder  auftritt. 

III.  Die  zweimalige  Scharlacherkrankung,  wenn  nach  voll- 
ständiger Heilung  in  einem  gewissen  Zeiträume  sich  die  Krank- 
heit zum  zweiten  Male  einstellt.  Die  Zeit  zwischen  der  ersten 
und  zweiten  Erkrankung  kann  Jahre  umfassen. 

Nach  Koerner  tritt  das  Recidiv  am  Ende  der  zweiten  Woche 
auf;  die  zweite  Erkrankung  stellt  sich  zwischen  dem  7.  und  14. 
Lebensjahre  ein,  während  die  erste  gewöhnlich  vor  dem  7.  Lebens- 
jahre war.  Wunderlich  hält  eine  zweimalige  Erkrankung  für 
höchst  selten,  schliesst  sie  aber  nicht  aus.  Henoch  beschreibt 
einen  Fall  von  Recidiv.  Er  versteht  darunter  nur  das  wahre 
Recidiv  (Thomas)  und  spricht  sich  dahin  aus,  dass  man  dieser 
Erscheinung  bei  geschärfter  Aufmerksamkeit  häufiger  begegnen 
könne;  er  fugt  aber  die  Warnung  hinzu,  sich  vor  einer  Ver- 
wechslung mit  Erythem,  Urticaria  etc.  zu  hüten,  eine  Möglich- 
keit, die  schon  Gregory  veranlasst  hat,  das  Recidiv  nicht  an- 
zuerkennen. 

In  neuester  Zeit  ist  noch  ein  anderes  diflferentialdiagnostisch 
wichtiges  Exanthem  hinzugekommen,  das  leicht  mit  Scharlach 
verwechselt  werden  kann,  nämlich  der  Ausschlag,  der  ziemlich 
oft  nach  der  Einspritzung  von  Behrings  Diphtherie-Heilserum 
beobachtet  wird.  Die  Entstehung  eines  Recidivs  erklärt  Henoch 
dadurch,  dass  „das  scarlatinöse  Virus  durch  den  ersten  Anfall 
nicht  vollständig  eliminiert  worden  ist  und  ein  Nachschub  folgen 
muss".  Eine  bemerkenswerte,  eigenartige  Arbeit  über  diesen 
Gegenstand  hat  Gerhardt  in  den  Charit^- Annalen  von  18D8 
veröffentlicht.  Einige  Semester  hindurch  hat  er  aus  der  Angabe 
seiner  150  bis  250  Hörer  und  der  Kranken  auf  der  Station  eine 
Statistik  aufgestellt.  Dabei  kam  er  zu  dem  Ergebnis,  dass  unter 
gesunden  Menschen  1  pCt.  zweimal  Scharlach  hatte.  Dem  ent- 
spricht auch,  dass  unter  den  393  Krankengeschichten,  die  dieser 
Arbeit  zu  Grunde  liegen,  4  Fälle  von  zweimaligem  Scharlach 
vorgekommen  sind.  Ausserdem  kamen  2  Recidive  und  2  Pseudo- 
recidive  zur  Beobachtung.  Die  Pseudorecidive  sind  in  folgenden 
Krankengeschichten  beschrieben. 
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Krankengeschichte  No.  III. 

K.  B.,  aafg.  d.  24.  8.  97,  3>/4  Jahre  alt.  Eltern  gesund,  2  Geschwister 
gesund,  1  Bruder  hat  Scharlach.  Flaschenkind.  Rachitis  überstanden,  mit 
2^/t  Jahren  gehen  gelernt.  Am  23.  8.  Erbrechen,  Mattigkeit,  Fieber.  Infek- 
tionsquelle: Bruder.  Gut  genährtes  rachitisches  Kind.  Am  oberen  Teil  der 
Brust  und  des  Rückens  Andeutung  eines  aus  kleinsten,  mattroten  Stippchen 
bestehenden  Exanthems,  welches  noch  grössere  Bezirke  normal  gef&rbter  Haut 
zwischen  sich  frei  lässt.  An  jedem  Kieferwinkel  ist  ein  wallnussgrosses 
druckempfindliches  Drüsenpacket.  Geringe  dünneitrige  Sekretion  ans  der 
Nase.  Lippen  trocken,  borkig  belegt.  Zunge  trocken,  bis  zur  Spitze  mit 
dicken  gelblichgrauen  Massen  belegt.  Rachenorgane  geschwollen  und  ge- 
rötet, auf  jeder  Tonsille  ein  Pfennigstück  grosser,  gelber  Belag.  Herztöne 
leise.  250  J.-E.  Mund  2  mal  mit  d%o  Salicylsäurelösung  spülen.  CarboU 
injektion  in  die  Tonsillen.     Wein. 

TA.  39,6.    P.  160.    R.  32. 

25.  8.    TM.  39,7.    TA.  40,5.    P.  160.    R.  36. 

Exanthem  auf  Brust  und  Bauch  nur  undeutlich.  Zunge  rein.  Rachen- 
organe stark  geschwollen,  die  inneren  Tonsillenflächeu  sind  ganz  mit  Belägen 
überzogen.     Puls  kräftig.    Foetor  ex  ore. 

26.  8.    TM.  39,1.    TA.  39,1.     P.  132.    R,  32. 

Patient  ist  etwas  somnolent.  Nahrungsaufnahme:  100  g  Milch,  60  g 
Wein.  Exanthem  über  den  ganzen  Körper  ausgebreitet,  aber  nicht  sehr 
intensiv.  Puls  leidlich  kräftig,  regelmässig,  Halsdrüsen  haselnussgro*^. 
Kiichenorgane  sehr  stark  geschwollen,  auf  beiden  Tonsillen  Beläge.  Zunge 
typisch  himbeerähnlich. 

27.  8.    TM.  38,6.    TA.  38,5.    P.  128.     R.  28. 

Patient  zeitweise  leicht  somnolent.  Exanthem  an  den  Oberschenkeln 
sehr  intensiv,  am  Oberkörper  abblassend.  Rachenorgane  stark  geschwolleu, 
Tonsillen  berühren  sich.  Beide  Tonsillen  schmutzig  grau  belegt.  Halsdrüson 
brotthart,  beiderseits  hühnereigross.     Puls  leidlich  kräftig. 

28.  8.    TM.  38,6.    TA.  38,8.     P.  128.    R.  28. 

Exanthem  beginnt  abzublassen,  aus  der  Nase  reichlich  eitrige  Sekretion: 
sonst  alles  unverändert. 

29.  8.    TM.  38,6.    TA.  39,1.    P.  132.    R.  32. 
Exanthem  stark  abgeblasst. 

30.  8.     TM.  39,4.    TA.  39,7.     P.  140.     R.  28. 
Halsdrüsen  beginnen  weich  zu  werden. 

31.  8.    TM.  39,0.    TA.  39,7.    P.  136.    R.  28. 

Exanthem  verschwunden.     Abschuppung  in  den  Inguinalfalten. 

1.  9.     TM.  39,0.     TA.  39,9.    P.  156.     R.  32. 

An  der  Innenfläche  der  Oberschenkel  und  den  Inguinalfalten  zeigt  sich 
wieder  eine  exanthematöse  Rötung.  Abschuppung  am  Anus  und  Rücken. 
An  den  Mundwinkeln  sind  borkige  Rhagaden.  Zunge  trocken,  dunkelgrau 
belegt;  Tonsillen  geschwollen  und  grau  belegt.  Tonsillar-Injektionen  müssen 
wieder  aufgenommen  werden.  Foetor  ex  ore.  Puls  leidlich.  Halsdrusen 
etwas  kleiner. 

2.  9.     TM.  38,5.    TA.  38,6.     P.  132.     R.  30. 

3.  9.    TM.  38,5.    TA.  38,3.    P.  130.     R.  30. 

Die  am  1.  9.  aufgetretene  Röte  ist  wieder  verschwunden.  Abschuppung 
in  der  Gegend  des  Kreuzbeins. 
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4.  9.  Linksseitige  Otitis.  ParacoDtese.  Tonsillen  werden  immer  kleiner, 
aach  die  Drüsen  auf  Behandlung  mit  Jodvasogen. 

Am  7.  9.  entsteht  eine  CoDJunctivitis,  die  bei  einer  Behandlung  mit 
Sublimatumschlägen  (2^/qo)  heilt.  Die  Nase 'wird  mit  Alaun  gespült  und  mit 
Nosophen  behandelt.  Die  Drüsen  müssen  am  31.  9.  doch  incidiert  werden. 
Am  1.  10.  wird  das  Kind  aU  geheilt  entlassen. 

Dieses  Kind  hatte  einen  regulären  Scharlach,  kompliziert 
durch  ein  Diphtheroid.  Am  2.  Tage  entstand  das  Exanthem, 
welches  am  8.  Tage  verschwand  und  zu  schuppen  begann.  Plötz- 
lich tauchte  es  jedoch,  während  an  anderen  Stellen  die  Schuppung 
fortschritt,  am  10.  Tage  wieder  auf,  um  nach  3  Tagen  wieder  zu 
schwinden.  Zugleich  stellte  sich  auch  das  Diphtheroid  wieder 
ein.  Die  Temperaturkurve,  die  das  erste  Exanthem  begleitete, 
nahm  anfangs  den  typischen  Verlauf,  bis  sie  durch  die  Drüsen- 
schwellung gestört  wurde.  Beim  Auftreten  des  zweiten  Exanthems 
stieg  das  Fieber  wieder  an,  um  eine  zweite  typische  Kurve  zu 
machen,  die  allerdings  weiter  durch  Komplikationen  von  Seiten 
des  Ohres  gestört  wurde. 

Krankengeschichte  No.  IV. 

0.  B.,  3  Jahre  altes  rachitisches  Kind,  bekam  am  20.  9.  94  Fieber  und 
Appetitlosigkeit  und  wurde  am  21.  9.  aufgenommen.  Es  ist  ein  schwüchliclies, 
aber  gut  genährtes  Kind.  Haut  diffus  gerötet.,  Zunge  dünn  belegt.  Rachen- 
organe leicht  geschwollen  und  gerötet.  Das  Kind  befindet  sich  recht  wohl 
und  zeigt  höchstens  subfebrile  Temperatur. 

23.  9.     Aubschlug  abgeblasst. 

29.  9.    TM.  37,0.    TA.  37,5. 

Pat.  erbricht  3  mal  bei  sonst  gutem  Befinden. 

30.  9.     TM.  37,0.    TA.  37,7. 

1.  10.    TM.  38,0.     TA.  38,5. 

Diffuse  Rötung  der  Haut.  Rachen  gerötet.  Allgemeinbefinden  kaum 
gestört. 

2.  10.-  TM.  37,5.    TA.  38,1. 

Am  Körper  frische  Rötung.  Tonsillen  gerötet,  mit  geringen  Belägen. 
Zungenpapillen  gerötet,  prominierend,  in  der  Mitte  weisser  Belag. 

3.  10.    TM.  37,5.    TA.  37,2. 

4.  10.    TM.  36,8.     TA.  36,7. 

Exanthem  isi  völlig  geschwunden.     Zunge  wenig  belegt. 

Hier  trat  das  Kecidiv  wie  im  vorigen  Falle  am  11.  Krank- 
heitstage auf.  Auch  hier  wurde  der  zweite  Anfall  von  den  anderen 
für  Scharlach  typischen  Symptomen  begleitet.  Bei  dem  ersten 
Anfall  fehlt  die  Temperatursteigerung,  die  indessen  am  1.  Krank- 
heitstage, der  hier  nicht  beobachtet  wurde,  gewesen  sein  kann. 
Die  zweite  Temperaturkurve  ist  typisch.  Die  zweite  Erkrankung 
verlief  ebenso  leicht  wie  die  erste,  während  im  vorigen  Falle 
beide  Perioden  sich  an  Malignität  glichen. 
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Die  wahren  Recidive  sind,  wie  folgt,  verlaufen: 

Krankengeschichte  No.  V. 

H.  G-,  aufgenommen  den  14.  7.  95;  3  Jahre  altes  Kind  gesunder  Eitei-n. 
Brustkind.     3  Geschwister  haben  Masern. 

Am  5.  7.  bekam  es  Masern. 

Am  12.  7.  von  neuem  mit  Hitze,  Durst,  Halsschmerzen  und  Appotit- 
mangel  erkrankt.     Schlaf  unruhig. 

Am  14.  7.  Husten,  Diarrhoe. 

Leidlich  gut  genährtes  Kind.  Haut  über  dem  ganzen  Körper  leicht 
gerötet,  Gesicht  blass.  Auf  Brust  und  Bauch  kleien  förmige  Abschilfornog 
der  Haut.  Rachenschleimhaut,  Tonsillen  und  Uvula  geschwollen.  Auf  bei<lcn 
Tonsillen  und  dem  hinteren  unteren  Teil  der  Uvula  schmierige,  gelbliche, 
bröcklige  Beläge.  Unterkieferdrüsen  beiderseits  wallnussgross  und  hart. 
1500  J.-E.     Auf  dem  Deckglaspräparat  nur  Kokken. 

16.  7.     TM.  38,8.     TA.  38,5.    P.  136.     R.  40. 
Im  Halse  noch  geringer  schmieriger  Belag. 

17.  7.     TM.  39,5.     TA.  38,3.     P.  132.     R.  40. 

18.  7.     TM.  37,9.     TA.  39,5.    P.  126.     R.  36. 

Belag  im  Halse  verschwunden.     Lamellöse  Abschuppung  am  Halse. 

19.  7.     TM.  37,9.     TA.  37,9.     P.  144.     R.  28. 

Schmerzen  im  rechten  Fuss-  und  Kniegelenk.  Aeusserlich  an  den  Ge- 
lenken nichts  zu  sehen.  Bei  passiven  Bewegungen  in  den  Gelenken  keine 
Schmerzäusserung. 

24.  7.     Schuppung  an  den  Händen.     Wohlbefinden. 

29.  7.     Kind  steht  auf. 

1.  8.     TM.  37,6.     TA.  40,5.    P.  104.     R.  28. 

2.  8.    TM.  38,3.    TA.  39,9.    P.  100.     R.  28. 

Drusenschwellung  am  Unterkieferwinkel.  Schluckbeschwerden.  Keine 
Beläge.     Leichte  Kopfschmerzen. 

3.  8.    TM.  37,5.     TA.  38,7.     P.  90.     R.  24. 

Wohlbefinden.     Leichte  Röte  des  Pharynx.    An  den  Händen  Schuppunj;. 

4.  8.     TM.  36,8.    TA.  39,7.    P.  92.    R.  24. 

5.  8.     TM.  37,1.     TA.  38,4.     P.  88.    R.  22. 
Kein  Exanthem.     Wohlbefinden. 

6.  8.     TM.  37,5.     TA.  39,8.    P.  108.     R.  28. 
Abends  eine  leichte  Röte  am  Rücken. 

7.  8.     TM.  37,0.     TA.  38,4.     P.  102.    R.  26. 

Röte  weg.     Kind  wohl.     Alles  ohne  pathologischen  Befund. 

Nach  einem  leichten  Scharlach,  der  sich  an  Masern  ange- 
schlossen hat,  treten  am  21.  Krankheitstage  Kopfschmerzen,  Drüsen- 
schwellung am  Halse  und  Schluckbeschwerden  auf;  dazu  plötzliche 
Temperatursteigung.  Einige  Tage  später  entwickelt  sich  eine 
Röte,  ohne  jedoch  eine  Schuppung  zu  zeigen.  Indessen  lässt  ein 
Auftreten  dieser  Symptome  die  Diagnose  „Scharlach"  doch  sicher 
erscheinen. 

Krankengeschichte  No.  VI. 

F.  S.,  aufgenommen  den  27.  4.  96.  5  Jahre  altes  Kind  gesander  Eltern. 
Ein   jüngerer  Bruder    ist    gesund.     5  Monate  Brust,    dann   Flasche.     Normal 
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entwickelt.  Der  Knabe  erkrankte  am  4.  4.  an  Scharlach  und  hütete  das  Bett 
andauernd  bis  zum  25.  4.  Am  26.  4.,  wo  er  zum  ersten  Male  aufstand,  stellte 
sich  ein  Ausschlag  ein,  welcher  jetzt  hauptsächlich  an  den  Nates  und  den 
Extremitäten  lokalisiert  ist.  Im  Gesicht  sind  einzelne  Flecke.  Die  Partie 
um  den  Mund  ist  frei.  Das  Exanthem  ist,  besonders  an  den  Nates,  hochrot. 
Infektionsquelle  unbekannt.  Seit  dem  26.  4.  viel  Durst,  Fieber,  schlechter 
Schlaf,  Delirien;  seit  dem  27.  4.  Mangel  an  Appetit. 

Ziemlich  gut  genährter  Knabe.  Haut  trocken  und  heiss.  Exanthem 
am  ganzen  Körper,  besonders  an  den  Nates  und  Streckseiten.  Das  Exanthem 
hat  einen  hochroten  Grund,  auf  welchem  sich  bald  grössere,  bald  kleinere 
quaddelförmige,  anscheinend  den  Papillen  entsprechende  Erhebungen  finden. 
Das  Exanthem  soll  jucken,  worauf  auch  verschiedene  Kratzspuren  hinweisen. 
An  den  Füssen  noch  lamcllösc  Desquamation  nach  dem  ersten  Scharlach. 
Schwache  Rötung  der  Rachenorgane.  Zunge  dick  grauweiss  belegt.  An 
beiden  Unterkiefern  und  dem  Nacken  sind  zahlreiche,  bohnengrosse,  harte 
Drüsen. 

28.  IV.    TM.  38,0.    TA.  38,0.     P.  112.    R.  24. 
Exanthem  und  Rachen  unverändert.     Himbeerzunge. 

29.  4.     TM.  38,0.     TA.  38,0.     P.  100.     R.  24. 

30.  4.     TM.  37,0.     TA.  38,0.     P.  96.     R.  24. 

1.  5.     TM.  37,0.     TA.  37,8.     P.  96.     R.  24. 
Exanthem  noch  blasser. 

2.  5.     Kein  Exanthem.     Weiterhin  Wohlbefinden. 

Dass  die  erste  Erkrankung  wirkücii  Scharlach  war,  dafür 
spricht  die  lamellöse  Abschuppung,  die  im  Kranken  hause  beob- 
achtet wurde.  Die  zweite  Erkrankung  war  trotz  des  nicht  ganz 
normalen  Exanthems  auch  Scharlach,  wofür  namentlich  die  be- 
gleitenden Symptome  sprechen.  In  den  letzten  beiden  Ffillen  kann 
man  also  bestimmt  von  w^ahrem  Recidiv  reden. 

Die  4  Fälle  von  zweimaliger  Scharlacherkrankung,  welche 
durchweg  Mädchen  betrafen,  enthalten  folgende  Daten: 

Tabelle   IX. 


Alter 


Vor  ?  Jahren 
Scharlach 


Bemerk. 


I. 

II. 

III. 

IV. 


3»/4  J. 

9       « 
10       . 


unbekannt 
1 
3 
1 


Diphtheroid 


Diphtheroid 

Die  Angabe,  dass  die  erste  Erkrankung  vor,  die  zweite  nacli 
dem  7.  Lebensjahre  auftritt,  bestätigt  sich  nur  in  Fall  III,  der 
übrigens  als  Krankengeschichte  VIII  beschrieben  wird. 

Dass  die  erste  Erkrankung  Scharlach  war,  konnte  man  nicht 
prüfen,  sondern  muss  sich  auf  die  Angaben  der  Angehörigen  ver- 
lassen.    Zum    zweiten  Mal    waren    die    ersten  3  Fälle  bestimmt 
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Scharlach,  beim  4.  Fall  war  die  Diagnose  nicht  sicher,  daher  sei  die 
Krankengeschichte  hier  angefahrt. 

Krankengeschichte   No.    VII. 

A.  F.,  aufgeDommen  den  10.  9.  95,  10  Jahre  alt.  Eitern  und  GeschwUter 
gesund.     Früher  Masern,  vor  1  Jahre  Scharlach  gehabt. 

Am  9.  9.  mit  Erbrechen,  Hitze  und  Leibschmerzen  erkrankt.  Dann 
wurden  die  bereits  lange  Zeit  geschwolleneu  Drüsen  am  Halse  dicker  und 
schmerzhaft,  und  es  stellten  sich  Schluckbeschwcrden  ein.  Infektionsquelle 
unbekannt.  Ein  anderes  Kind  in  dem  Waisenhaus  ist  unter  denselben  Er- 
scheinungen erkrankt.  Gut  entwickeltes  Kind,  Haut  fühlt  sich  heiss  und 
trocken  an.  Gesicht  gerötet,  sonst  ist  die  Haut  blass.  Nasenschleimhaut 
gerötet  und  erodiert.  Zunge  rosn,  grau  belegt.  Tonsillen  gerötet,  hyper- 
trophisch, stark  zerklüftet.  Die  rechte  Tonsille  ist  mit  einem  gleichmässigen. 
grauen  Schleier  überzogen.  An  beiden  Kieferwinkeln  bis  zu  den  Ohren  hin 
zahlreiche,  erbsen-  bis  haselnussgrosse  Drüsenschwellungcn.  Puls  etwas  ge- 
spannt. Abdomen  etwas  vorgewölbt,  vom  Nabel  abwärts  hart,  auf  Druck 
überall  schmerzhaft.     Keine  Roseolen. 

10.  9.    TM.  38,3.    TA.  39,3.    P.  134.     R.  32. 

11.  9.    TM.  37,2.    TA.  37,5.     P.  84.     R.  22. 

Nach  Ricinus  Stuhlgang.  Leib  weich,  nicht  schmerzhaft.  Kein  Exanthem. 

12.  9.  Temperatur  normal.  Wohlbefinden.  Keine  Abschuppung  bis 
zur  Entlassung  am  2.  10.  Fieberkurve,  Erbrechen,  Halsschmerzen,  Schluck- 
beschwerden und  Drüsenschwellung  sprechen  für  Scharlach,  das  Fehlen  von 
Exanthem  und  Desquamation  dagegen.  Die  Besserung  nach  der  Defäkation 
spricht  für  die  Diagnose  „Obstipation",  so  dass  die  Diagnose  ^Scharlach" 
wenigstens  zweifelhaft  bleibt. 

Koerner  möchte  die  Angina  in  vielen  Ffillen  für  einen 
rudimentären  Scharlach  halten  und  ihr  Auftreten  in  diese  Rubrik 
stellen.  Ich  verweise  auf  die  Fälle  von  Angina,  die  in  den 
„klinischen  Beobachtungen''  erörtert  werden. 

Familiendisposition. 

Wenn  in  einer  Familie  ein  Kind  oder  ein  Erwachsener  an 
Scharlach  erkrankt,  so  ist  wegen  des  engen  Zusammenlebens  für 
die  anderen  Familienmitglieder  eine  grosse  Infektionsgefahr  vor- 
handen, zumal  eine  Absonderung  des  Patienten  meist  nicht  so 
durchzuführen  ist,  wie  es  bei  der  Tenacität  des  Scharlachs  ge- 
boten ist.  Trotzdem  fällt  es  auf,  dass,  während  sonst  ein  grosser 
Teil  von  Menschen  (61  pCt.)  von  Scharlach  frei  bleibt,  innerhalb 
einer  Familie  öfter  alle  Kinder  oder  doch  ein  grosser  Teil  an 
Scharlach  zugleich  oder  nacheinander  erkranken.  Aus  dieser 
Erscheinung  hat  Thomas  die  Lehre  der  „Familiendisposition^ 
hergeleitet.  Ihm  pflichtet  Ilenoch  bei  und  fugt  sogar  hinzu, 
dass  sich  der  Charakter  der  Krankheit    innerhalb    der    einzelnen 
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Familien  erhalte,    bei  dem  wechselnden  Bild  des  Scharlachs     um 
so  mehr  beachtenswert! 

Jurgensen  schliesst  sich  nur  mit  Zögern  diesen  beiden 
Autoren  an.  Nach  Furbringer  ist  es  nicht  selten,  dass  alle 
Mitglieder  einer  Familie  von  Scharlach  ergriffen  werden.  Lange 
vor  Thomas  schon  hat  Wunderlich  behauptet,  es  sei  nicht  zu 
selten,  dass  in  einer  Familie  ein  Kind  nach  dem  anderen  von 
Scharlach  ergriffen  werde,  und  im  Anschluss  daran  die  Er- 
wachsenen rudimentäre  Formen  der  Krankheit  zeigten.  Von 
diesem  Gesichtspunkt  aus  sei  folgende  Tabelle  aufgestellt: 


Tabelle  X. 

In  einer  Familie  erkrankten  zugleich 

2  Kinder  47 mal. 

Davon  starben:  2  Kinder     5 mal. 

1       „         13 


?9 


)5 


57 


J» 


0 


5? 


5> 


29  ,", 


In  den  Familien  waren:     2  Kinder     6mal. 


1? 

77 
77 
77 


77 
77 
77 

77 
77 
77 


77 
77 
7^ 
77 
77 
77 


77 

77 
77 
77 
77 
77 


3 

4 
5 
0 
8 
9 


77 
77 
77 
77 
77 
77 


3  Kinder  15  mal. 


Davon  starben:  3  Kinder 

2 


77 
77 
77 


57 

77 
77 


1 
0 


77 
77 
75 


In  den  Familien  waren:     3  Kinder 

4 


77 
77 
77 
77 


77 

7' 

7? 


71 
77 
77 
77 


77 
77 
77 
7? 


o 
G 
7 


57 

77 
77 
77 


4  Kinder  3 mal. 


Davon  starben 


77  77 

In  den  Familien  waren: 


77  77 


77 


t^ 


1     Kind 

0       „ 
4  Kinder 

7       „ 


8 
9 


55 


55 


55 


1    „ 
1   ,, 

1  „ 

Imal. 

2  „ 

0  ,, 
6  „ 

6  mal. 

4  „ 

1  „ 

1  „ 
1 


77 


2  mal. 

1  „ 

Imal. 
2 


77 
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5  Kinder  2inal. 

Davon  starb:     1     Kind      2 mal 
In  den  Familien  waren:     5     Kinder  2   „ 
Mutter  und  1  Kind       Imal;  das  Kind  starb. 
„         „     2  Kinder  1    „       ein      „  „ 

Wo  solche  Familien disposition  herrscht,  da  kann  sich  die 
verheerende  Wirkung  des  Scharlachs  so  recht  in  ihrer  krassesten 
Form  zeigen.  Wie  ein  Blitz  aus  heiterem  Himmel  befällt  die 
Krankheit  eine  Familie  mit  blühenden  Kindern,  und  in  wenigen 
Tagen  steht  das  Haus  verödet  da!  Zweimal  starben  alle  Kinder 
einer  Familie,  die  einmal  aus  2  und  einmal  aus  3  Kindern 
bestand. 

II.  Klinische  Beobachtungen. 

Wechselnd  wie  der  Verlauf  der  Epidemieen  tritt  auch  das 
einzelne  Krankheitsbild  auf.  Was  man  einen  normalen,  was 
einen  komplizierten  Scharlachfall  nennen  soll,  das  lässt  sich  nur 
schwer  festsetzen.  Ebenso  wechselt  das  Gepräge  des  einzelneu 
Falles  in  seinem  Verlauf:  ein  Krankheitsfall,  der  leicht  eingesetzt 
hat,  kann  sich  zu  einem  traurigen  Bilde  umgestalten;  schwer 
beginnende  Erkrankungen,  die  eine  schlechte  Prognose  geboten 
haben,  können  eine  günstige  Wendung  nehmen. 

Das  Prodromalstadium  bietet  nichts  Prägnantes;  es  wurde 
auch  an  unserem  Krankenhause  nur  selten  wahrgenommen  und 
fällt  demnach  nicht  in  den  Rahmen  dieser  Arbeit.  Dem  bunten 
Bilde  entsprechend,  äussert  sich  der  Beginn  der  Krankheit  durch 
eine  Reihe  von  Symptomen,  die  nach  Wunderlich  bald  allge- 
meine Zeichen  sind,  bald  Symptome  vom  Kopf,  vom  Darmkanal,, 
vom  Schlund  etc.  Einmal  traten  nur  wenig  Zeichen  auf,  bald 
viel.  Dem  entsprechend  ist  die  Diagnose  oft  sehr  leicht,  aber 
doch  mitunter  auch  recht  schwierig.  In  den  393  Fällen  waren 
unter  den  allgemeinen  Zeichen  am  häufigsten  Mattigkeit  und 
Müdigkeit.  Diese  Angabe  findet  sich  27  mal,  d.  h.  bei  6,9  pCt. 
der  Fälle. 

Ausserdem  wurde  Imal  bei  einem  10jährigen  Mädchen 
Schwäche  in  den  Beinen  beobachtet.  In  weitaus  den  meisten 
Fällen  ist  die  Mattigkeit  am  1.  Tage  wahrzunehmen;  am  2.  Tage 
wurde  sie  2mal  gesehen,  am  5.  und  am  8.  Tage  je  Imal,  im 
letzten  Falle  kurz  vor  dem  Tode. 
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Allgemeine  Hinfälligkeit  zeigte  sich  Imal    und  zwar  am 

3.  Tage.  Dieser  Fall  verlief  tödlich.  Die  Hinfälh'gkeit  bildete 
die  Einleitung  zu  einer  schweren  Erkrankung. 

Ebenfalls  Imal  wurde  eine  verdriessliche  Stimmung 
bei  einem  6  jährigen  Kinde  gesehen,  das  unter  schweren  Symptomen 
erkrankte,  aber  die  Krankheit  überstand. 

16 mal  wurde  Unwohlsein  festgestellt  und  zwar  immer  am 
1.  Tage.     4  Kinder  starben. 

Klagen  über  Kopfschmerzen  zählen  zu  den  häufigsten 
Erscheinungen.  Sie  waren  die  ersten  Boten  des  Scharlachs. 
220 mal  (bei  57,5  pCt.)  wurden  sie  angegeben,  gleichgiltig,  welchen 
Verlauf  die  Krankheit  später  nahm.  Die  Mortalität  betrug  46. 
Weitaus  am  häufigsten  traten  die  Kopfschmerzen  am  1.  Tage 
auf,  nämlich  174 mal,    am  2.  Tage  4mal,    am  3.  Tage  3mal,    am 

4.  und  5.  Tage  je  1  mal.  Ausserdem  hatte  ein  Kind  schon 
8  Tage  vor  dem  Auftreten  der  anderen  Symptome  Kopfschmerzen, 
die  bis  zur  Erkrankung  anhielten.  Vielleicht  könnte  man  das 
auf  ein  längeres  Prodromalstadium  zurückführen. 

Die  Kopfschmerzen  steigerten  sich  6 mal  zu  Schwindel- 
anfällen, die  alle  einen  günstigen  Verlauf  nahmen;  5 mal  zeigten 
sie  sich  am  1.  und  Imal  am  7.  Tage.  Interessant  ist,  dass  in 
einem  Falle,  in  dem  am  1.  Tage  Schwindel  beobachtet  wurde, 
die  Anamnese  eine  Disposition  für  Schwindel  angiebt. 

Ein  prognostisch  viel  schlimmeres  Zeichen  ist  die  Benommen- 
heit. Sie  wurde  38mal  (9,0  pCt.)  gesehen;  in  29  Fällen  nahm 
die  Krankheit  einen  tödlichen  Ausgang,  also  eine  Mortalität  von 
71,8  pCt!  Am  1.  Tage  zeigte  sie  sich  nur  Imal  und  zwar  bei 
einem  schweren  Fall  mit  tödlichem  Ausgang;  am  2.  Tage  8mal, 
am  3.  Tage  3  mal,  am  4.  Tage  5 mal,  am  5.  Tage  8  mal.  Von 
jetzt  ab  trat  Benommenheit  nur  als  Zeichen  einer  schweren 
allgemeinen  Vergiftung  auf  und  zwar  am  6.  Tage  6 mal  und  je 
einmal  am  8.,  10.,  13.,  16.,  18.  und  22.  Tage.  Der  Fall  vom 
1().  Tage  war  so  schwer,  dass  das  Kind  jede  Nahrung  verweigerte 
und  mit  der  Schlundsonde  ernährt  werden  musste.  In  einem 
weiteren  Falle,  am  30.  Krankheitstage,  kletterte  ein  Kind  in 
grösster  Benommenheit  aus  dem  Bett. 

Der  Schlaf  war  in  106  Fällen  (42,1  pCt.)  gestört.  Schon 
am  l.  Krankheitstage  äusserte  sich  unruhiger  Schlaf  121  mal, 
am  12.  Tage  12  mal,  8 mal  am  3.,  je  3 mal  am  4.  und  5.,  4mal 
am  0.,  je  Imal  am  7.  und  9.  und  2 mal  am  8.  Tage. 
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Der  Unruhe  im  Schlaf  stand  24mal  (6,1  pCt.)  gegenüber 
ein  übermässiges  Verlangen  nach  Schlaf,  hervorgerufen  durch 
Mattigkeit.  Am  1.  Tage  zeigten  7  Kinder  dieses  Symptom; 
3  starben.  Am  8.  Tage  zeigte  sich  bei  2  Kindern  Somnolenz, 
die  beide  starben,  am  5.  Tage  bei  einem  Kinde,  das  starb,  am 
4.  Tage  bei  4  Kindera,  von  denen  1  zu  Grunde  ging.  Die 
übrigen  Patienten,  die  mit  diesem  Symptom  behaftet  waren, 
kamen  davon.  Es  waren  das  am  2.,  7.  und  21.  Tage  je  1,  am 
6.  Tage  2  und  am  3.  Tage  3  Kinder. 

Klagen  über  Leibschmerzen  wurden  31  mal  (7,8  pCt.) 
notiert.  9  Kinder  starben.  Am  1.  Tage  wurden  diese  Beschwerden 
27 mal  angegeben;  7  Kinder  starben.  Hierzu  gehört  auch  der 
Fall,  dessen  Diagnose  nicht  sicher  war.  (Krankengeschichte  VII). 
Am  2.  Tage  waren  Leibschmerzen  2  mal,  am  9.  Tage  Imal. 

Stuhlverhaltung  zeigte  sich  nur  innerhalb  der  ersten 
5  Tage  in  25  Fällen  (6,4  pCt.),  von  denen  5  starben.  Am 
1.  Tage  hatten  20  Kinder  Obstipation,  am  2.  und  3.  Tage  je  2 
und  am  5.  Tage  1  Kind.     Das  letzte  starb. 

Im  Gegensatz  zu  der  Behauptung  von  Bohn,  Obstipation 
sei  häufiger  als  Diarrhoe,  wurde  Durchfall  49mal  (12,4  pCt.), 
also  fast  noch  einmal  so  oft  als  Verstopfang,  nachgewiesen. 
19  von  diesen  Kindern  starben.  Von  den  Kindern,  die  erst  vom 
4.  Tage  ab  Diarrhoe  hatten,  blieb  nur  1  am  Leben.  In  diesem 
Falle  muss  man  den  Durchfall  sogar  als  Komplikation  auffassen, 
da  er  am  35.  Tage  —  das  Kind  war  von  Angehörigen  besucht 
worden  und  hatte  etwas  zugesteckt  bekommen  —  auftrat  und 
schnell  heilte.  1  Kind  hatte  8  Tage  vor  Beginn  des  Scharlachs 
Diarrhoe;  vielleicht  hat  auch  dieses  Kind  ein  längeres  Prodromal- 
stadium durchgemacht  (cf.  S.  23).  34 mal  war  Diarrhoe  am  1., 
je  4mal  am  2.,  3.  und  4.  Tage  und  je  Imal  am  4.,  5.,  6.,  8., 
10.,  18.,  31.  und  35.  Tage.  Ausserdem  gehören  hierher  2  Fälle 
von  Diarrhoe,  die  ihren  Grund  wohl  in  der  von  Bennet 
empfohlenen  Hefebehandlung  haben,  die  eine  kurze  Zeit  hindurch 
angewandt  wurde. 

Ein  sehr  häufiges  Symptom,  das  gleich  zu  Anfang  auftritt, 
ist  das  Erbrechen.  Es  erfolgt  gewöhnlich  nur  1  oder  2  mal, 
selten  häufiger.  Es  wurde  bis  zum  17.  Tage  beobachtet,  im 
gauzen  209  mal  (53,2  pCt).  59  Kinder  erlagen  der  Krankheit. 
Am  1.  Tage  wurde  es  191  mal  beobachtet;  davon  starben  52  Kinder; 
am  2.  Tage  9  mal  mit  2  Todesfällen,  am  3.  Tage  5  mal  und  am 
4.  Tage  2  mal ;    1  Kind  von   diesen   starb.     Von  jetzt  ab  ist  das 
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Erbrechen  von  schlimmer  Bedeutung.  Alle  Kinder,  die  voir 
diesem  Zeitpunkt  an  zum  ersten  Mal  erbrochen  haben,  sind  zu 
Grunde  gegangen.  Am  7.,  9.  und  17.  Tage  trat  es  je  1  mal  auf'y 
ferner  am  24.  und  31.  Tage  je  1  mal  als  Symptom  einer  Urämie 
und  am  55.  Tage  1  mal  als  Symptom  einer  nachfolgenden 
Meningitis  purulenta.     Diese  Fälle  werden    später  noch   erörtert. 

In  5  Fällen  konnten  die  Kinder  nicht  erbrechen,  wiewohl 
starker  Brechreiz  vorhanden  war  und  Würgbewegungen  auslöste. 
Diese  Erscheinung  war  2  mal  am  1.  und  je  1  mal  am  2.,  3.  und 
4.  Tage.  Die  beiden  Kinder,  welche  am  2.  und  4.  Tage  den 
Brechreiz  hatten,  starben. 

Appetitlosigkeit  gehört  ebenso  wie  Kopfschmerz  und 
Erbrechen  zu  den  Symptomen,  welche  die  Eltern  sehr  bald 
bemerken.  Sie  wurde  188  mal  (47,8  pCt.)  angegeben;  in  49  Fällen 
verlief  die  Krankheit  tödlich.  Dieses  Symptom  wurde  am  I.Tage 
häufig  und  an  den  weiteren  5  Tagen  äusserst  selten  beobachtet. 
Am  1.  Tage  wurde  es  172  mal  bemerkt,  am  2.  Tage  10  mal,  am 
3.  Tage  4  mal,  am  4.  und   10.  je  1  mal. 

Ueber  Schmerzen  in  allen  Gelenken,  die  auf  ein  Gefühl 
des  Unbehagens  im  ganzen  Körper  hinweisen,  wurde  am  1.  Tage 
1  mal  geklagt.  Der  Fall  verlief  günstig.  Anders  gestaltete  sich 
das  Krankheitsbild  in  den  Fällen,  wo  die  Schmerzen  in  den 
Gliedern  später  auftraten.  In  einem  Falle  zeigten  sie  sich  am 
9.  Tage  kurz  vor  dem  Tode,  bei  einem  pestartigen  Scharlach  am 
13.  Tage  unmittelbar  vor  der  Auflösung  und  an  demselben  Tage 
einmal,  wo  das  Kind  noch  4  Tage  am  Leben  blieb. 

Schmerzen  in  der  Brust  wurden  2  mal  bemerkt,  1  mal 
bei  einem  Kinde,  das  vor  einiger  Zeit  eine  Lungenentzündung 
durchgemacht  hatte,  so  dass  hier  ein  locus  minoris  resistentiae 
vorzuliegen  scheint.  In  dem  anderen  Falle  entwickelte  sich 
zugleich  mit  dem  Scharlach  eine  Pneumonie,  auf  deren  Rechnung 
man  wohl  die  Brustschmerzen  zu  stellen  hat 

Ueber  Kreuzschmerzen  wurde  von  einem  10  Jahre  alten 
Mädchen  am  22.  Tage  Imal  geklagt.  Die  Erscheinung  verging  bald. 

Früh  schon  macht  sich  die  Angina,  die  noch  genauer 
besprochen  wird,  in  ihrer  leichten  Form  dadurch  bemerklich,  dass 
sie  Halsschmerzen  hervorruft.  Diese  traten  180  mal  auf  (45,8  pCt) ; 
in  36  Fällen  nahm  die  Krankheit  einen  tödlichen  Ausgang.  Am 
1.  Tage  wurde  es  146mal  bemerkt,  am  2.  Tage  15  mal,  am  3.  Tage 
9  mal,  am  4.  und  5.  je  3  mal,  am  7.  Tage  2  mal,  am  6.  und  17. 
je  1  mal. 
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Eine  unmittelbare  Folge  der  Halssclimerzen  ist  das  Auftreten 
von  Schluckbeschwerden,  die  26 mal  (6,6  pCt.)  zur  Beobachtung 
kamen.  5  Kinder  starben.  Am  1.  Tage  t7mal  beobachtet,  nimmt 
die  Zahl  schnell  ab;  am  2.  Tage  sah  man  es  nur  4  mal,  am  4. 
und  5.  je  2  mal  und  am  7.  Tage  je  1  mal. 

Der  Reiz,  welcher  die  Halsschmerzen  und  Schlingbeschwerden 
auslöst,  ruft  auch  Husten  hervor.  So  wurde  diese  Erscheinung 
70  mal  beobachtet  (18,6  pCt.);  in  24  Fällen  machte  der  Tod  der 
Krankheit  ein  Ende.  Am  1.  Tage  trat  Husten  34  mal  auf, 
darunter  14  Todesfälle;  am  2.  Tage  8  mal  mit  2  Todesfällen,  am 
3.  Tage  7  mal  mit  4  Todesfällen,  am  4.  Tage  6  mal,  am  5.,  10. 
und  17.  Tage  je  1  mal  und  am  6.  Tage  2  mal.  Zu  den  letzteren 
gehörte  auch  ein  mit  Tuberkulose  der  Lungen  komplizierter  Fall, 
bei  dem  der  Husten  wahrscheinlich  auf  die  Lungenaffektion  zu 
zu  schieben  ist. 

Im  Verein  mit  Husten  wurde  Heiserkeit  42  mal  beobachtet 
(10,7  pCt.).  Am  I.Tage  trat  die  Erscheinung  19  mal  auf,  am 
2.  Tage  4  mal,  ebenso  oft  am  3-  Tage,  am  4.  und  o.  Tage  je  6  mal 
und  am  6.  Tage  3  mal.  Die  Kinder,  die  am  6.  Tage  heiser 
wurden,  starben  alle,  da  die  Heiserkeit  als  Symptom  einer  schweren 
Larynx-Erkrankung  auftrat.  Die  Mortalitätsziffer  11,  die  der 
Durchschnittszahl  entspricht,  lässt  jedoch  annehmen,  dass  es  sich 
meist  um  einfache  Katarrhe  gehandelt  habe. 

Als  Zeichen  von  beginnendem  Fieber,  dessen  Höhe  vielleicht 
noch  zu  gering  ist,  um  ohne  Temperaturmessung  erkannt 
zu  werden,  tritt  oft  Durstgefühl  ein.  Es  wurde  innerhalb  der 
4  ersten  Tage  134  mal  bemerkt,  d.  h.  bei  34,6  pCt.  In  37  Fällen 
trat  der  Tod  ein.  Am  1.  Tage  machte  sich  Durst  124  mal 
bemerkbar,  am  2.  Tage  7  mal,  am  3.  Tage  2  mal  und  am  4.  Tage 

1  mal. 

Unter  den  nervösen  Symptomen  stehen  obenan  die  Delirien, 
die  auch  den  Kindern  meist  den  Schlaf  rauben.  Sie  wurden  nur 
innerhalb  der  ersten  8  Tage,  namentlich  am  1.  Tage,  beobachtet 
und  zwar  im  ganzen  115  mal  (29,3  pCt.);  41  Kinder  starben. 
Am  1.  Tage  sah  man  die  Delirien  70  mal  mit  21  Todesfällen,  am 
2.  Tage  14  mal,    wovon  5  Kinder  starben,    am  3.  Tage  8  mal  mit 

2  Todesfällen,    am    4.  Tage   13  mal    mit    7   Toten,     am    6.  Tage 
6  mal,    dabei    4  Todesfälle,    am   7.  Tage    1  mal    und    am    8.  Tage 

3  mal.     Von  den  letzteren  starb  je  1  Kind.     Je  später  die  Delirien 
auftraten,  um  so  mehr  trübte  sich  demnach  die  Prognose.     Dass 
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sich    die  Delirien    sogar    zu    akuten  Psychosen    steigern   können, 
zeigt  folgender  Fall,  welcher  der  Seltenheit  wegen  hier  erwähnt  sei: 

Krankengeschichte  No.  VIII. 

E.  M.,  aufg.  den  5.  4.  95.  9  Jahre  alt.  Mutter  und  3  Geschwister 
gesund,  Vater  an  einem  Herzleiden  gestorben,  ein  Bruder  an  Gehirntuber- 
kulose. Kunstlich  genährt.  Normal  entwickelt.  Im  6.  Lebensjahre  Masern, 
im  7.  Scharlach.  Seitdem  häufig  Schmerzen  in  den  Augen  und  Ohren.  Es 
sind  eigentümliche  Zustände  vorgekommen,  wo  das  Kind  alles  ^en  miniature" 
sah.  Das  Kind  erkrankte  am  29.  3.  mit  Frösteln  und  Fieber.  Ein  Bruder 
hat  soeben  Scharlach  überstanden.  Das  Kind  zeigte  seit  einigen  Tagen  eine 
eiiientümliche  Unruhe;  es  sucht  fortwährend  in  den  Kissen  umher,  sieht 
Ueberall  Hunde,  Katzen  und  Personen,  mit  denen  es  spricht.  Dabei  macht 
es  einen  geistesabwesenden  Eindruck.  Das  Kind  isst  und  trinkt  nicht  von 
selbst,  meldet  sich  dagegen  zum  Urinlassen  und  Stuhlgang. 

Grosses,  sehr  mageres  Mädchen.  Haut  sehr  dünn  und  blass.  Am 
Hals  und  den  Extremitäten  noch  geringe  Abblätterung.  Wangen  lebhaft 
gerötet.  Muskulatur  schwach;  Knochenbau  gracil.  Das  Kind  sitzt  aufrecht 
im  Bett.  Gesichtszüge  leidend,  etwas  schmerzlich  verzogen.  Es  flüstert  oft 
unverständliche  Dinge  vor  sich  hin  und  giebt,  aber  nur  auf  energische 
Fragen,  gute  Antworten.  So  klagt  es  über  Schmerzen  in  der  Stirn,  sucht 
fortwährend  im  Bett  umher  und  versucht  auch  einmal,  das  Bett  zu  verlassen. 
Einmal  spricht  es  mit  dem  abwesenden  Bruder;  dann  glaubt  es,  in  der  ihr 
gereichten  Milch  Haare  zu  sehen,  und  will  sie  daraus  entfernen.  Kopf 
symmetrisch  gebaut,  stark  hervorspringende  Tubera  frontalia,  stark  behaart. 
Die  Augen,  ziemlich  tief  liegend,  blicken  wie  geistesabwesend  im  Saale 
umher.  Pupillen  gleich  weit,  reagieren  auf  Lichteinfall.  Augenbewegungen 
frei.  Nasenlöcher  stark  exkoriiert,  mit  Borken  bedeckt.  Im  rechten  Ohr 
nichts  Besonderes,  im  linken  Gehörgang  viel  Cerumen.  Lippen  dunkelrot, 
borkig,  rissig,  mit  Rhagaden  an  den  Mundwinkeln.  Zunge  ohne  Belag, 
rosenrot,  mit  stark  hervortretenden  Papillen.  Kachenschleimhaut  und  Tonsillen 
stark  gerötet,  ohne  Belag.  Cervicales  in  grossen  Packeten.  Submaxillares 
bohnengross.  Keine  Nackenstarre.  Thorax  sehr  lang  und  flach.  Epigastrischer 
Winkel  spitz.  Interkostalräumc  weit.  Atmung  ruhig,  gleichmässig,  kosto- 
abdominal.  Lunge  ohne  pathologischen  Befund.  Uerzgrcnzen  normal;  Töne 
leise,  rein;  Spitzenstoss  von  wechselnder  Stärke.  Puls  75,  in  Qualität  und 
Frequenz  unregelmässig.  Leber  und  Milz  nicht  palpabel.  Im  untereu 
Brustteil derWirbelsäule  Skoliose  nach  rechts.  Extremitäten  ohne  pathologischen 
Befund.  Klagen  über  Schmerzen  im  rechten  Knie:  keine  Rötung  und 
Schwellung.  Die  Haut  zeigt  jedoch  am  rechten  Knie  kleine,  runde,  rotbraune 
Knötchen  in  grossen  Abständen. 

.3.  4.    TA.  37,5.     P.  75.    R.  24. 

Chloralhydrat  0,5.     Carbol-Injektion  in  die  Tonsillen  (3  pCt). 

6.  4.     TM.  37,3.    TA.  37,3.     P.  90.     R.  28. 

Puls  regelmässiger.  Kind  ist  heute  ruhig  und  zeigt  keinerlei  Ver- 
w^irrtheit  mehr.  Keine  Nackonstarrc.  Augenbewegungen  frei.  Kind  klagt 
auf  Befragen  regellos  über  die  verschiedensten  Schmerzen  und  lächelt  dabei. 
Stimmung  wechselnd. 

7.  4.     TM.  37,0.     TA.  37,4.     P.  76.     R.  2<). 
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Keine  ÜDruhe.    Schlaf  gat.  Der  Puls  ist  uoregelmässig  and  erfolgen 

nach  7  bis  10  normalen  Schlägen  2  bis  3  langsamere  von  geringerer  Höhe. 
Urin  dunkelt  nach. 

8.  4.    TM.  37,0.    TA.  37,2.  P.  80.    R.  29. 

Urin  dunkelt  nicht  mehr  nach.  Nach  3  bis  4  Pulsschlägen  fallen 
1  bis  2  Schläge  aus.  Keine  der  früheren  psychischen  Erscheinungen  mehr. 
Subjektives  Wohlbefinden.     Herz  ohne  pathologischen  Befand. 

9.  4.    TM.  37,0.    TA.  37,3.     P.  80.    R.  24. 

Urin  klar.     Alb.  0,  Herz  ohne  Befund,  Puls  unregelmässig. 

10.  4.     Geheilt  entlassen. 

Das  Kind  hat  seither  keine  psychischen  Erscheinungen 
mehr  gezeigt;  es  besucht  eine  höhere  Mädchenschule  und  gehört 
in  der  dem  Alter  entsprechenden  Klasse  zu  den  besten  Schülerinnen. 
Besondere  Beachtung  verdient  bei  diesem  Falle  der  Umstand,  dass 
schon  vor  der  Scharlach-Erkrankung  psychische  Erscheinungen 
aufgetreten  waren,  die  im  Verlauf  des  Scharlachs  einen  ernsteren 
Charakter  annahmen,  trotzdem  kein  Fieber  bestand. 

In  einem  anderen  Falle,  dessen  Geschichte  hier  angeführt 
sei,  steigerten    sich   die  Delirien  nach  einem  Bade  zur  Tobsucht. 

Krankengeschichte  No.  IX. 
T.  B.,  aufg.  d.  31.  10.  94.  11  Jahre  alt,  Vater  gesund,  Mutter  am 
30.  10.  an  Scharlach  erkrankt  und  in  der  Charite  in  Behandlung;  1  Bruder 
am  31.  10.  an  Scharlach  gestorben,  1  Schwester  leidet  an  Scharlach,  der  gut 
verläuft«  Brustkind.  Normal  entwickelt.  1889  Masern  und  Diphtherie  über- 
standen, Beginn  der  jetzigen  Krankheit  am  Abend  des  29.  10.  unter  heftigem 
Fieber,  Frost,  Erbrechen,  Halsschmerzen,  Durst,  Kopfschmerzen,  Husten, 
schlechtem  Appetit  und  Diarrhoe.  Am  31.  10.  Beginn  des  Exanthems.  Seit 
29.  10.  unruhiger  Schlaf,  seit  30.  10.  heftige  Delirien.  Das  Kind  erkennt 
den  Vater  nicht  und  ist  in  der  Nacht  zum  31.  10.  bewusstlos. 

Kräftig  gebauter  Knabe  von  gutem  Ernährungszustand;  Muskulatur 
und  Fettpolster  gut  entwickelt.  Kind  befindet  sich  in  total  benommenem 
Zustande  und  deliriert  häutig.  Es  reagiert  noch  auf  Anreden,  giebt  aber 
confuse  Antworten.  Haut  hochrot,  fast  kupferrot  gefärbt,  fühlt  sich  äusserst 
trocken  und  heiss  an.  Im  Gesiebt  ist  die  Partie  um  Mund  und  Nase  nicht 
gerötet,  sondern  von  gelblichblasser  Farbe.  Die  ein7.elnen  Scharlach-Eruptionen 
sind  nicht  deutlich  von  einander  zu  differenzieren.  Die  ganze  Körperober- 
fläche ist  vielmehr  hochrot  diffus  tingiert,  Kopf  symmetrisch,  gute  Behaarung. 

Augen  glänzen  fieberhaft;  Pupillarreflex  erhalten.  Gesicht  gedunsen 
und  leicht  cjanotisch.  Wangen  hochrot  gefärbt.  Lippen  trocken,  mit  Rha- 
gaden. Zunge  stark  geschwollen,  mit  gelblich-bräunlichem  Belag.  Pupillen 
prominieren  sehr  stark  und  sind  hochrot  gefärbt.  Gaumenbogen  und  weicher 
Gaumen  diffus  phlegmonös  geschwollen  und  intensiv  gerötet.  Tonsillen  mit 
gelblichen  nekrotischen  Belägen  bedeckt.  Uvula  geschwollen  und  gerötet. 
Hintere  Rachen  wand  nicht  deutlich  sichtbar.  Aus  der  geschwollenen  Nase 
fiiesst  dünnflüssiges,  gelbliches  Sekret.  Die  Naseneingänge  sind  geschwollen 
und    die    Schleimhaut    gerötet.     An    beiden    Unterkieferwinkeln    sind    gro8.<ie 
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Tumoren  sichtbar,  welche  aus  vergrösserten  Lymphdrüsenpacketen  bestehen; 
besonders  rechts  starke  Schmerzhaftigkeit.  Thorax  kräftig,  symmetrisch. 
Ein  rechter  epigastrischer  Winkel.  Lunge  und  Hals  ohne  pathologischen 
Befund.     Stuhlgang  und  Urin  lässt  Patient  unter  sieb. 

31.   10.    TA.  40,6,    P.  200.    R.  38. 

Carbol-Injection  (3  pCt.)  in  die  Mandeln.  6  Gampherölspritzen. 
Moschustinktur  3stQndl.  5  Tropfen.  Patient  phantasiert  fortwährend,  schreit, 
ruft  und  will  aus  dem  Bett  springen.  Nach  den  Campher-Injcctionen  wird 
der  Puls  langsamer  und  voller. 

1.  11.    TM.  40,0.    TA.  40,5.    P.  160.    R.  32. 

Die  Drüsenschwellung  hat  zugenommen.  Pat.  spricht  mit  undeutlicher, 
lallender  Stimme  fortwährend  unverständliches  Zeug.  Im  Bade  bekommt  er 
einen  Tobsuchtsanfall  und  versucht  häufig,  aus  dem  Bett  zu  springen.  Nach 
dem  Bade  sinkt  die  Temperatur  nicht,  dagegen  wird  der  Puls  kräftiger  und 
voller.  Die  Gehirnerscheinungen  lassen  nach.  Patient  giebt  auf  einige 
Fragen  vernünftige  Antworten.  Im  übrigen  deliriert  er  fortwährend.  In 
der  Nacht  ist  er  ruhiger  und  schläft  auch.  Gegen  Morgen  hustet  er  eine 
Menge  nekrotischer  Fetzen  aus,  die  zum  Teil  wie  Membranen  aussehen. 
2stundl.  ein  warmes  Bad  mit  kalten  Uebergiessungen.  3  Gampherölspritzen. 
Moschustinctur. 

2.  11.    TM.  39,3.     TA.  40,1.     P.  144.    R.  32. 

Sensorium  ist  heute  morgen  etwas  freier.  Patient  giebt  auf  Fragen 
vernünftige  Antworten  und  erkennt  auch  für  geraume  Zeit  seine  Umgebung. 
Gegen  Mittag  werden  die  Delirien  heftiger  und  der  Puls  schlechter.  Durch 
Ausspritzen  der  Nase  werden  grössere  Partieen  von  jauchigem  Eiter  und 
nekrotischen  Fetzen  herausgespült.  Die  Drüsenschwellungen  am  Halse  haben 
erheblich  zugenommen.  Der  ganze  Hals  ist  bretthart  infiltriert  und  auf 
Druck  äusserst  schmerzhaft.  Das  Exanthem  hat  noch  zugenommen.  Die 
ganze  Haut  ist  intensiv  gerötet.  Die  Zunge  ist  stark  geschwollen  und  in 
der  Mitte  mit  bräunlichen  Krusten  bedeckt.  In  der  Nacht,  in  der  das  Kind 
sehr  unruhig  ist,  gelingt  es,  den  schwachen  und  kleinen  Puls  durch  sechs 
Campher-Aether-Injectionen  zeitweise  zu  heben.     Heftige  Delirien. 

3.  11.    TM.  39,0.    P.  160.    R.  37. 

Exanthem  ziemlich  abgeblasst.  Puls  sehr  klein,  kaum  fühlbar,  wird 
durch  Campher  gehoben. 

Die  Halsdrüsen  sind  zu  gänseeigrossen,  diffusen,  teigigen  Tumoren  ge- 
schwollen. Lippen  und  Zunge  trocken,  mit  schwarzbraunen  Belägen  bedeckt 
Aas  der  Nase  fliesst  gelblicher,  fötider  Eiter.  Atmung  schnarchend.  Nach- 
mittags werden  die  Phlegmonen  an  der  rechten  Halsseite  in  Choroform -Narkose 
incidiert.  Der  Schnitt  wird  längs  des  Unterkiefers  gemacht.  Eiter  kommt 
nicht  heraus.  Die  ganze  Geschwulst  besteht  aus  einer  harten,  speckigen 
Infiltration. 

37j  Uhr  Nachm.  Tod.  Die  Section  ergab  Lungen-  und  Larynxödem 
als  Todesursache. 

Krumpfe  traten  am  1.  Tage  und  zwar  8mal  auf;  3  Kinder 
starben. 
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Bei  einem  5jährigen  Mädchen  dauert  der  Krampf  7  Stunden 
lang.  Das  Kind  blieb  am  Leben.  Ein  11  jähriges  rachitisches 
Mädchen  hatte  am  1.  und  2.  Tage  je  ^'4  Stunde  lang  einen 
Krampfanfall,  der  sich  über  den  ganzen  Körper  erstreckte.  Der 
Krampf  dauerte  bei  einen\.  2^/4  jährigen  Knaben  am  1.  Tage  fünf 
Minuten,  am  2.  Tage  aber  ^a  Stunde  lang.  Bei  diesem  Kinde 
kamen  auch  vor  der  Erkrankung  an  Scharlach  häufiger  Krämpfe 
vor,  sodass  man  eine  besondere  Disposition  annehmen  muss. 

Ebenso  bestand  die  Neigung  zu  Krämpfen  bei  einem  zwei- 
jährigen rachitischen  Mädchen,  das  am  1.  Tage  der  Scharlach- 
krankheit einen  Krampfanfall  hatte.  Am  2.  Tage  traten  2  mal 
Krämpfe  auf,  beide  Male  bei  3jährigen  Mädchen,  von  denen  eins 
bereits  früher  an  Krämpfen  gelitten  hatte.  Das  andere  ging  an 
Sepsis  zu  Grunde.  Schliesslich  hatte  ein  Sjähriger  Knabe,  bei 
dem  zu  dem  Scharlach  echte  Diphtherie  hinzugekommen  war,  am 
22.  Tage  einen  kurzen  Anfall.  Angedeutet  war  ein  Krampfanfall 
bei  einem  2^/2 jährigen  Knaben  am  6.  Krankheitstage,  kurz  vor 
dem  Tode  an  Sepsis  und  Herzschwäche.  Bei  einem  5jährigen 
Knaben,  der  am  2.  Krankheitstage  schon  der  Sepsis  zum  Opfer 
fiel,  zeigten  sich  schliesslich  kurz  vor  dem  Tode  krampfartige 
Convulsionen  der  oberen  Extremitäten.  Henoch  stellt  Krämpfen, 
namentlich  Convulsionen  jüngerer  Kinder,  eine  üble  Prognose; 
ebenso  hält  sie  Wunderlich  für  ein  ominöses  Zeichen. 

Im  Verlaufe  schwerster  Sepsis  trat  bei  2  Kindern  am  5. 
bezw.  9.  Tage  kurz  vor  dem  Tode  Tremor  der  Hände  und  dann 
der  ganzen  Extremitäten  auf. 

Als  seltene  Erscheinung  verdient  Erwähnung,  dass  sich  bei 
einem  8jährigen  Mädchen  am  1.  Krankheitstage  heftiger  Urin- 
drang einstellte,  der  keine  weiteren  Symptome  machte.  Das 
Mädchen  überstand  die  Krankheit. 

Interesse  beansprucht  ein  Fall,  wo  sich  bei  einem  ojährigen 
Kinde  am  1.  Krankheitstage  ein  hefticrer  Schweissausbruch 
einstellte. 

Die  drei  Hauptcharacteristica  des  Scharlachs,  die  man  in 
dem  sog.  Stadium  exanthematicum  zu  gleicher  Zeit  antriflPt,  sind 
Exanthem,  Fieber  und  Angina. 

Exanthem. 

Wenden  wir  uns  zunächst  dem  Exanthem  zu,  dessen  eigen- 
artiger Scharlach  -  Röte  die  Krankheit  ihren  Namen  verdankt. 
Henoch  sagt  von  ihm,  es  lasse  sich  eigentlich  nicht  beschreiben, 
und  mit  Recht.     Fast   jeder  Fall  zeigt  einen  anderen  Ausschlag, 
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der  für  Scharlach  angesehen  werden  muss.  So  wichtig  der  Ausschlag 
für  die  Diagnose  ist,  lässt  er  doch  auch  den  erfahrenen  Diagnostilcer 
mitunter  zweifeln.  Ein  sehr  häufiges,  wenn  man  will  typisches 
Exanthem  findet  sich  in  den  Krankengeschichten  No.  IX  und  III. 

Das  Fehlen  des  Exanthems  —  man  spricht  von  einer  Scar- 
latina  sine  exanthemate  —  wurde  8mal  bemerkt.  Die  Diagnose 
„Scharlach''  wurde  durch  das  Eintreten  der  characte ristischen 
Schuppung,  durch  Complicationen  und  Nachkrankheiten  bestätigt. 
Für  die  Prophylaxe  ist  das  Fehlen  des  Ausschlags  von  höchster 
Bedeutung,  zumal  die  Krankheit  ganz  schwer  auftreten  kann 
(Thomas).    Unter  den   8  Fällen  waren  2  mit  tödlichem  Ausgang. 

Zu  den  leichten  Formen  von  Scarlatina  sine  exanthemate 
gehört  die  Erkrankung  eines  9  Monate  alten  Kindes.  Ausser 
den  erwähnten  Fällen  könnte  noch  der  in  der  Krankengeschichte 
No.  VII  beschriebene  Fall  zu  dieser  Gruppe  gehören.  Hier  wurde 
keine  Schuppung  beobachtet,  weshalb  die  Diagnose  „Scharlach" 
in  Frage  gestellt  wurde,  wenn  auch  alle  anderen  Symptome  dafür 
sprachen.  Allerdings  giebt  Henoch  an,  2  Fälle  von  zweifel- 
losem Scharlach  ohne  Exanthem  und  ohne  die  Spur  von 
Schuppung  beobachtet  zu  haben.  Fürbringer  zählt  die  Scarlatina 
sine  exanthemate  zu  den  grössten  Seltenheiten,  w^ährend  Thomas 
sagt:  „Jede  Angina  während  einer  Scharlach-Epidemie  ist  ver- 
dächtig."    Doch  davon  später. 

Gleichsam  die  Uebergangsstufe  zwischen  dem  Scharlach 
ohne  Exanthem  und  dem  vollkommenen  Ausschlag  bildet  das 
ru dimen dar e  Exanthem.  2mal  war  nämlichnurder Oberschenkel 
vom  Ausschlag  befallen,  Imal  die  Vorderseite,  Imal  der  Ilals 
und  der  Rücken,  sowie  die  Extremitäten,  Imal  zeigte  sich 
nur  die  Andeutung  eines  Erythems  auf  den  Unterschenkeln. 
Alle  diese  5  Fälle  gingen  in  Genesung  aus.  Die  Furcht,  die 
man  früher  vor  dem  „Zurückbleiben  des  Scharlachs  im  Körper" 
hatte  und  im  Volke  noch  hat,   scheint  also  unbegründet  zu  sein. 

Während  die  einzelnen  Stippchen,  aus  denen  sich  der 
Scharlach  gewöhnlich  zusammensetzt,  das  Niveau  nicht  über- 
schreiten, kommt  es  doch  mitunter  vor,  dass  sie  die  Oberfläche 
überragen,  imal  w^aren  es  hervorspringende  Punkte,  Imal  am 
Arm  kleine  Knöspchen  mit  gerötetem  Bof,  2 mal  waren  die 
Stippchen  von  einem  weissen  Hof  umgeben,  Imal  waren  weisse 
Punkte  auf  der  Höhe  der  Stippchen  wahrnehmbar,  Imal  promi- 
nierten  die  einzelnen  Flecke.  Zu  grösseren  Papeln  wnirden  die 
Hervorragungen   in  5  Fällen    und    zwar   je  Imal    an    der    Brust 
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am  Bauch,  am  Bein,  am  Oberarm  und  am  Vorderarm.  Im  letzten 
Falle  ei-reichten  die  Papeln  die  Grösse  eines  Zehnpfennigstückes. 
Wie  in  der  Krankengeschichte  No.  VI  genauer  beschrieben  ist, 
nahm  ein  Exanthem  die  Form  von  Quaddeln  an.  Dieses  Exanthem 
machte  sich  durch  Jucken  unangenehm  bemerkbar. 

Den  Namen  Scharlachfriesel  hat  man  einer  Form  beigelegt, 
welche  mit  den  echten  Frieseln  nur  durch  das  Exanthem  Aehn- 
lichkeit  hat.  Die  einzelnen  Stippchen  werden  dabei  zu  Bläschen, 
die  eine  seröse  Flüssigkeit  enthalten.  Diese  Frieseln  —  man 
nennt  die  Krankheit  Scarlatina  miliaris,  weil  die  Haut  wie  mit 
Grütze  bestreut  aussieht  —  zeigten  sich  5 mal  am  ganzen 
Körper  zerstreut,  Imal  am  Abdomen,  2 mal  an  den  Extremitäten, 
Imal  am  Ellbogen,  2 mal  am  Unterarm,  2mal  am  Handrücken, 
Imal  am  Handgelenk  und  am  Hals,  Imal  am  Innenrand  der 
Schenkel.  Früher  war  man  geneigt,  die  Scarlatina  miliaris 
für  eine  Krankheit  sui  generis  zu  halten.  Indessen  wird 
diese  Annahme  dadurch  widerlegt,  dass  von  Scharlachfrieseln 
sich  gewöhnlicher  Scharlach  anstecken  kann  und  umgekehrt. 
Thomas  führt  ihr  Entstehen  auf  eine  besondere  Disposition  der 
Haut  zurück. 

.Während  man  gewöhnlich  die  kleinen  Pünktchen  für  Characte- 
ristica  des  Scharlachs  hält  und  die  grösseren  Flecke  bei  Masern 
findet,  konnte  man  in  6  Fällen  bei  ausgesprochenem  Scharlach  gi-osse 
Flecke  wahrnehmen,  so  dass  man  an  die  Diagnose  „Morbillen" 
denken  musste.  3 mal  zeigten  sie  sich  an  den  Extremitäten; 
in  einem  Falle  starb  das  Kind;  2 mal  am  ganzen  Körper  und 
zwar  über  die  Haut  hinausragend;  Imal  waren  es  gi-osse,  bläulich 
gefärbte  Flecke  am  Arm  eines  Kindes,  das  bald  am  Sepsis  starb. 
(Vgl.  Krankengeschichte  No.  I). 

Das  Exanthem  kann  auch  nach  eini  gen  Tagen  schwinden , 
um    bald    wieder    aufzutauchen.       So    kam    in    einem    Falle    am 

3.  Tage    das    Exanthem    zum  Vorschein,    wurde    am  Abend    des 

4.  Tages  nicht  mehr  gesehen,  am  Morgen  des  5.  Tages  war 
es  wieder  sichtbar,  um  am  6.  Tage  definitiv  zu  verschwinden. 
Henoch  stellt  bei  diesen  Anomalieen  eine  schlechte  Prognose, 
da  er  sie  nur  bei  schwereren  Complicationen  gesehen  hat. 

Schlimm  ist  die  Prognose,  wenn  einzelne  Eruptionen  eine 
Verfärbung  zeigen.  Wenn  einzelne  grössere  bläuliche  Flecke 
neben  normalem  Scharlachausschlag  gesehen  wurden,  wie  es  ein- 
mal   in    der  Charite    vorkam,    oder    wenn    das    Exanthem    einen 
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braunen  Farben  ton  annimmt,  dann  Hegt  keine  Gefahr  vor.  Da- 
gegen starben  zwei  Kinder  an  Sepsis;  bei  einem  war  das  Exanthem 
aus  braunroten  Flecken  zusammengesetzt,  die  zum  Teil  auf  Druck 
nicht  schwanden  und  einen  blauen  Farbenton  annahmen.  Die 
blaue  Verfärbung  führt  Wunderlich  auf  eine  Erschwerung  in 
der  Atmung  zurück.  Bei  dem  anderen  Kinde  blieb  das  Exanthem 
ungewöhnlich  lange  rot,  zuletzt  ganz  intensiv  krebsrot  und  ging 
schliesslich  in  eine  bräunliche  Farbe  über,  während  die  Haut 
selbst  gelblich-braun  war.  Am  10.  Tage  trat  der  Tod  an 
Sepsis  ein. 

Statt  der  Hyperämieen  —  als  solche  muss  man  ja  die 
Scharlachstippchen  ansehen  — können  auch  Hämorrhagieen  auf- 
treten. Diese  sind,  so  lange  sie  so  klein  bleiben,  dass  man  sie 
als  Petechien  bezeichnen  kann,  gefahrlos  und  gehören  sogar  nach 
Jenner,  dem  sich  Henoch,  Bohn  und  Fürbringer  anschliessen, 
wenn  sie  in  geringer  Zahl  an  den  Hautfalten,  z.  B.  an  den  Beuge- 
seiten der  Gelenke  auftreten,  zur  Norm.  In  den  vorliegenden 
Krankengeschichten  ist  kein  Kind,  bei  dem  sich  diese  Petechien 
zeigten,  gestorben.  2  mal  waren  sie  am  ganzen  Körper,  Imal 
fehlten  sie  nur  am  Kopf  und  an  den  Armen,  2  mal  wurden  sie 
am  Rücken  und  an  den  Extremitäten  beobachtet,  Imal  am 
Rücken,  Imal  am  Rücken,  an  den  Extremitäten  und  am  Bauch, 
1  mal  an  den  Armen,  1  mal  nur  an  den  Ellbogen  und  1  mal  an 
den  Adductoren  und  an  den  Nates. 

Viel  schlimmer  gestaltet  sich  das  Krankheitsbild,  wenn  die 
Hämorrhagieen  sich  über  grössere  Strecken  ausdehnen.  Von 
den  15.  Kindern,  die  diese  Erscheinung  zeigten,  blieb  nur 
eins  am  Leben;  alle  anderen  starben  an  Sepsis,  so  dass  man 
grössere  Hämorrhagieen  direkt  als  für  Sepsis  pathognomonisch 
ansehen  muss.  9 mal  traten  sie  am  ganzen  Körper  zerstreut 
auf,  darunter  4mal  unmittelbar  vor  dem  Tode,  je  Imal  am 
Rücken,  an  den  Extremitäten,  an  den  Beinen,  im  Gesicht  und 
an  den  Extremitäten,  am  Leib  und  an  den  Extremitäten.  Ferner 
nahmen  sie  Imal  eine  livide  Verfärbung  an,  der  man  immer 
Misstrauen  entgegenbringt.  Diese  Blutungen  haben  dem  Scharlach 
in  dieser  Form  den  Namen  „blutiger  Scharlach**  gegeben.  Nach 
Thomas  kommt  er  häufiger  vor.  Den  Begriff  „blutiger  Scharlach" 
schränken  Bohn,  Fürbringer  und  Jürgensen  mehr  ein,  und 
so  kommt  es,  dass  ihn  Fürbringer  „unter  vielen  Hunderten 
von  Scharlachkranken  nur  einige  wenige  Mal"  gesehen  hat, 
Jürgensen    ihn  „in  Deutschland  recht   selten"   beobachtet,    und 
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Bohn    berichtet,    er    komme    in    den    Epidemieen  Englands,    die 
überhaupt  eine  grossere  Bösartigkeit  zeigen,  häufiger  vor. 

Alle  diese  abnormen  Ausschlagsformen  können  neben  dem 
normalen  Exanthem  bei  demselben  Patienten  vorkommen.  Das 
bunteste  Bild  zeigte  dadurch  ein  8^*2 jähriges  Mädchen,  bei  dem 
sonst  der  Scharlach  verlauf  nichts  Bemerkenswertes  zeigte.  „Das 
Exanthem  —  so  heisst  es  in  der  Krankengeschichte  —  besteht 
bei  genauerer  Betrachtung  aus  sehr  kleinen,  etwas  erhabenen 
Knötchen  mit  geröteter,  hyperämischer  Umgebung.  Diese  Fleckchen 
stehen  am  Rumpf  sehr  gleichmässig  und  äusserst  dicht  beiein- 
ander, so  dass  eine  gleichmässige,  difiFuse  Rötung  erzielt  wird. 
An  den  Oberschenkeln  ist  die  Rötung  sehr  stark;  aber  es  sind 
zwischen  den  einzelnen  Fleckchen  grössere,  freie  Hautpartieen ; 
am  Unterschenkel  ist  die  Streckseite  mehr  ergriffen  als  die  Beuge- 
seite. Die  Fusssohlen  sind  frei.  An  den  oberen  Extremitäten 
sind  die  einzelnen  Fleckchen  sehr  intensiv  rot  gefärbt  und  zeichnen 
sich  durch  ihre  Grösse  aus  und  dadurch,  dass  sie  mehr  erhaben 
sind.  In  der  Ellenbeuge  finden  sich  beiderseits  punktförmiije 
Hämorrhagieen.  Sehr  stark  sind  die  Hände  vom  Exanthem  er- 
griffen. Die  Dorsalflächen,  besonders  der  Finger,  sind  diffus 
gerötet,  man  kann  jedoch  die  einzelnen  roten  Fleckchen  noch 
unterscheiden.  An  den  Volarflächen  findet  sich  diffuse,  intenhive 
Rötung,  ohne  dass  man  die  einzelnen  Flecke  unterscheiden  kann. 
Der  Hals  ist  nur  wenig  betroffen.  Im  Gesicht  fällt  die  starke 
Rötung  der  Wangen  besonders  auf.  Gegen  diese  Röte  sticht  die 
blassgelbe,  vom  Exanthem  frei  gebliebene  Mundpartie  stark  ab. 
Das  Exanthem  juckt  in  geringem  Grade.** 

Interessant  ist  folgendes  Exanthem  bei  einem  3jährigen 
Knaben,  der  am  11.  Krankheitstage  starb:  „Mit  Ausnahme 
des  Gesichts  ist  die  ganze  Haut  mit  einem  verschieden  gestalteten 
und  gefärbten  Exanthem  bedeckt.  Dasselbe  besteht  zum  grossen 
Teil  aus  einzeln  stehenden  Stippchen  von  bläulich-roter  Farbe 
und  Stecknadelkopfgrösse.  Dieselben  lassen  sich  wegdrücken, 
um  aber  sofort  wieder  zu  erscheinen.  Andere  Flecke  haben  mehr 
braunrote  Farbe,  verschwinden  nicht  auf  Druck,  haben  Steck- 
nadelkopf- bis  Erbsengrösse  und  sind  zum  Teil  leicht  über  die 
Haut  erhaben.  Diese  Flecke  finden  sich  zumeist  am  Halse,  an 
den  vorderen  Axillarfalten  und  an  den  Oberschenkeln.  An  den 
oberen  Extremitäten  besteht  eine  diffuse  Scharlachröte.  Auf 
Druck    sieht    man    deutlich    die    einzelnen    dunkleren   Stippchen. 
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Bei  einem  Va  Jahr  alten  Kinde  war  das  Exanthem  mehr 
urticaria-ähnlich  und  nur  an  einzelnen  Stellen  dazwischen  typisch. 
An  den  Unterarmen  und  den  unteren  Extremitäten  sah  man 
einige  masernähnliche  Flecke.  Das  Kind  starb  am  45.  Tage  an 
Meningitis  purulenta. 

Verschiedene  Formen  im  Exanthem  zeigte  auch  ein  5^/4  Jahre 
altes  Mädchen,  das  bald  an  Sepsis  starb:  „Gesichtsfarbe  cyanotisch. 
Rotblaue  linsen-  bis  kleinfingernagelgrosse  Flecke  im  Gesicht. 
Die  Haut  fühlt  sich  kalt  an.  Am  übrigen  Körper  findet  sich 
ein  kleinsprissliges,  blaurotes  Scharlachexanthem,  welches  auf 
den  Armuen  und  Beinen  etwas  erhaben  ist  und  unregelmässige, 
fast  masernähnliche  Form  zeigt." 

Ein  Exanthem  war  zum  Teil  scharlachrot,  zum  Teil  braun- 
rot. Die  ersten  Flecke  schwanden  auf  Druck,  die  letzten  nicht. 
In  zwei  Fällen  war  das  Exanthem  masernähnlich  und  livide;  ein 
anderes  bei  einem  Falle  von  Sepsis  zeigte  rote  Flecke  auf  blauem 
Grunde.  Je  Imal  wurde  auch  gesehen,  dass  die  Ellbeugen 
Petechien  trugen,  während  die  unteren  Extremitäten  ein  masern- 
ähnliches Exanthem  und  die  Oberschenkel  Frieseln  trugen. 

Papeln  neben  Hämorrhagien  oder  neben  braunem  Exanthem, 
sowie  Hämorrhagien  neben  bläulichem  Exanthem,  zeigten  sich 
auch  je  1  mal.  In  einem  Falle  trat,  während  zugleich  ein  Eczem 
bestand,  an  Wangen  und  Kinn  ein  Frieselexanthem  auf,  das 
grosse  Aehnlichkeit  mit  dem  Ausschlag,  der  nach  Injection  von 
Behrings  Heilserum  mitunter  auftritt,  •  hatte.  Der  Verdacht 
auf  Serumexanthem  war  um  so  grösser,  als  einen  Tag  zuvor 
prophylactisch  Serum  injiciert  wurde. 

Zum  Schluss  sei  noch  ein  Exanthem  erwähnt,  das  so  wenig 
typisch  war,  dass  die  Diagnose  „Scharlach"  erst  später  aus  den 
anderen  Symptomen  gestellt  werden  konnte.  Es  zeigte  sich 
nämlich  nur  eine  diflPuse  leichte  Kötung  an  der  oberen  Rumpf- 
hälfte, die  nach  einem  Tage  nicht  mehr  zu  sehen  war.  Solche 
schnell  verschwindenden  Rötungen  werden  wohl  auch  oft  die 
Diagnose   „Scarlatina  sine  exantheraate"   veranlassen. 

Der  Beginn  des  Exanthems  konnte  im  ganzen  in  341  Fällen 
festgestellt  werden,  und  zwar  war  er  am  1.  Tage  73 mal,  am 
2.  Tage  181  mal,  am  3.  Tage  57 mal,  am  4.  Tage  2 Imal,  am 
5.  Tage  8 mal  und  am  0.  Tage  Imal.  Demnach  war  das 
Maximum  am  2.,  das  Minimum  am  6.  Tage.  Zahlreiche  Fälle, 
die  den  Ausschlag  am  2.  Tage  zeigen,  hatten  ihn  offenbar  schon 

Jahrbuch  f.  Kinderheilkunde.    N.  F.    LH«  5.  54 


806  Max  Hirsch: 

am  1.  Tap;e,  wo  der  Ausschlag  jedoch  übersehen  wurde,  da  man 
nicht  genau  darauf  achtete  (Thomas). 

Das  Abblassen  des  Exanthems  wurde  144 mal  notiert, 
und  zwar  am  3.  Tage  lOmal,  am  4.  Tage  27 mal,  am  5.  und  G.  je 
35 mal,  am  7.  Tage  18mal,  am  8.  Tage  9mal,  am  9.  Tage  5 mal, 
am  10.  Tage  3mal,  am  11.  und  12.  Tage  je  1  mal.  Der  früheste 
Tag  für  das  Schwinden  des  Exanthems  war  also  der  3.,  der 
späteste  der  12.  Tag.  Das  Maximum  w-ar  am  5.  bezw.  6.  Tage. 
Die  letzte  Zahl  entspricht  auch  den  Angaben  von  Henoch  und 
Bohn,  wonach  das  Exanthem  4 — 6  Tage  bestehen  bleibt. 
Das  Abblassen  des  Exanthems  ist,  wie  auch  Bohn  sagt, 
nicht  selten. 

Der  Beginn  der  Schuppung  schw^ankt  zwischen  dem  3.  und 
22.  Tage.  Henoch  giebt  den  4.  Tag  als  frühesten  Termin  an. 
Das  Maximum  war  am  7.  Tage,  wie  auch  Henoch  diesen  Tag 
angiebt. 

Am  3.  Tage  zeigte  sich  Schuppung  5 mal,  am  4.  Tage  6 mal, 
am  5.  Tage  34  mal,  am  6.  Tage  35 mal,  am  7.  Tage  36  mal,  am 
8.  Tage  24mal,  am  9.  Tage  21  mal,  am  10.  Tage  20mal,  am 
11.  Tage  17mal,  am  12.  und  13.  Tage  je  5mal,  am  14.  Tage 
4  mal,  am  15.  Tage  Imal,  am  16.  Tage  2  mal,  am  17.  Tage  3  mal 
und  am  22.  Tage  2  mal. 

Der  Schluss  der  Schupp ung  interessiert  den  Praktiker  am 
meisten.  Von  diesem.  Punkte  hängt  es  ab,  wann  ein  Kin<l 
wieder  aus  der  Isolation  entlassen  werden  kann.  In  der 
Desquamationszeit  ist  der  Scharlach  ebenso  ansteckend  wie  im 
Stadium  der  Blüte.  Giebt  doch  Hirsch  in  seinem  Handbuch 
der  historisch-geographischen  Pathologie  an,  dass  das  Scharlach - 
virus  durch  Briefe,  die  in  der  Desquamationszeit  von  einem 
Scharlachkranken  geschrieben  wurden,  übertragen  worden  sei. 
Gewöhnlich  giebt  man  an,  dass  nach  6  Wochen  die  Schuj>- 
pung  beendet  und  damit  die  Infektionsgefahr  vorbei  sei. 
Wie  man  aber  von  einer  Norm  in  der  ganzen  Pathologie 
des  Scharlachs  nicht  reden  kann,  so  sieht  man  hier  ganz 
regellos  schon  am  8.  und  erst  am  86.  Tage  den  Körper  frei 
von  Schuppen. 

Am  8.,  9.,  14.,  20.,  21.,  22.,  25.,  26.,  27.,  29.,  31.,  32.,  34., 
35.,  40.  und  86.  Tage  wurde  der  Schluss  der  Schuppung  je  1  mal, 
am    11.,  15.   und  44.  Tage  je  2mal  bemerkt. 
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Gewöhnlich  beginnt  das  Scharlachexanthem,  am  Hals  und 
steigt  den  Körper  hinab.  Indessen  wurde  der  Beginn  2mal  am 
Rucken,  je  Imal  am  Kreuz  und  in  der  Leistenbeuge  beobachtet. 
In  der  Mundpartie  wurde  ein  Exanthem  nie  bemerkt.  Es  ist 
auch  nach  Jürgensen  in  dieser  Gegend  sehr  selten.  An  der 
Vola  manus  und  Planta  pedis  war  es  nur  2  mal.  Sonst  waren 
alle  Körperstellen  dem  Exanthem  ausgesetzt.  Am  Gaumen 
wurde  der  Ausschlag  2 mal  beobachtet.  Meist  entzieht  er  sich 
durch  die  entzündliche  Röte,  den  Belag  oder  übermässiger 
Schleimabsonderung  der  Betrachtung. 

Die  Schuppung  nimmt  im  allgemeinen  denselben  Weg  wie 
der  Ausschlag.  Von  dieser  Regel  zeigen  sich  sehr  oft  Ab- 
weichungen. Am  meisten  sah  man  den  Beginn  d<3r  Schuppung 
am  Halse,  nämlich  11  mal,  8mal  im  Gesicht,  6mal  andenNates, 
4mal  am  Bauch,  je  3mal  in  der  Leistenbeuge,  an  den  Genitalien, 
am  Rücken,  an  den  Lenden,  am  Bein  und  an  den  Fingerspitzen, 
je  2 mal  am  Arm,  an  den  Händen  und  am  Anus,  je  Imal  ander 
Stirn,  der  Brust,  am  Nacken,  in  der  Achselhöhle  und  in  der 
Kniekehle. 

Die  letzten  Anzeichen  der  Schuppung  befanden  sich  meist 
an  der  Fusssohle  und  an  den  Fingerspitzen. 

Zwischen  dem  Beginn  des  Exanthems  und  dem  Eintreten 
der  Schuppung  lag  1  Tag  5  mal,  11  mal  2  Tage,  25  mal  3  Tage, 
31  mal  4  Tage,  45 mal  5  Tage,  24mal  6  Tage,  21  mal  7  Tage, 
20  mal  8  Tage,  11  mal  9  Tage,  9  mal  10  Tage,  3  mal  11  Tage, 
4mal  12  Tage,  3mal  14  Tage,  Imal  17  Tage  und  2mal  20  Tage. 
Das  Maximum  war  also  5  Tage. 

Dem  Abschnitt  über  das  Exanthem  seien  noch  die  übrigen 
Erscheinungen  an  der  Haut  hinzugefügt. 

Den  Angehörigen  des  Kindes  fiel  Imal  am  1.  Tage  eine 
besondere  Blässe  der  Haut  auf.  Das  verdient  umsomelir 
Beachtung,  als  man  gewöhnlich  zuerst  eine  Hyperämie  wahr- 
nimmt. Diese  blasse  Farbe  hat  nichts  zu  thun  mit  dem  ascli- 
gruuen  Aussehen,  welches  diellaut  kurz  vor  dem  Tode  an  Sepsis 
annimmt.  Diese  Erscheinung  zeigte  sich  am  6.  Tage  bei  einem 
Kinde,  das  trotz  der  Sepsis  genas,  und  einmal  am  22.  Tage, 
3  Tage  vor  dem  Tode  an  schwerer  Sepsis;  ferner  Imal  am 
8.  Tage  unmittelbar  vor  dem  Tode  an  Sepsis. 

Der  weisse  Farbenton  in  der  Mundpartie,  der  zu  dem 
intensiv  gerötetem  Körper  in    scharfem  Kontrast    steht,    ist  dem 

54* 


808  Max  Hirsch: 

Scharlach  charakteristisch.  Dieser  „weisse  Mundring"  ist  für  die 
DiflFerentialdiagnose  gegenüber  Masern  und  Pocken  nach  Henoch^ 
Thomas,  Fürbringer  und  Strümpell  höchst  wichtig. 

Oedeme  der  Haut,  die  man  nicht  auf  eine  Nierenent- 
zündung zurückführen  konnte,  wurden  4 mal  beobachtet.  In  2 
Fällen,  die  am  3.  bezw.  o.  Tage  die  Erscheinung  zeigten,  war 
das  Gesicht  auffallend  blass;  in  den  beiden  anderen  Fällen,  die 
am  6.  bezw.  7.  Tage  von  der  Schwellung  befallen  wurden,  waren 
die  Wangen  stark  gerötet.  Die*  ersten  beiden  Kinder  genasen^ 
die  letzteren  starben  bald. 

AuJFallend  ist  der  Umstand,  dass  die  Kinder,  die  dem  Tode 
verfielen,  Rötung,  die  anderen  Blässe  der  Wangen  zeigten.  Es 
ist  kein  Grund  ersichtlich,  worauf  man  die  Erscheinung  zurück- 
führen könnte. 

Jürgensen  giebt  an,  dass  eine  Schwellung  der  Haut  fast 
immer  bei  Scharlach  vorkommt.  Dann  muss  sie  aber  so  minimal 
sein,  dass  sie  sich  nur  schwer  feststellen  lässt  und  somit  gar  nicht 
in  Frage  kommt;  denn  Bedeutung  gewinnt  sie  erst,  wenn  sie  zu 
einer  Verwechslung  mit  dem  Oedem  bei  Nephritis  Anlass  giebt. 
Thomas  hält  das  Oedem  für  selten,  giebt  dagegen  an,  dass  eine 
Turgescenz  der  Haut,  die  sich  durch  Spannung  und  Glanz 
characterisiert,  recht  häufig  festgestellt  werden  könne.  Strümpell 
führt  diesen  „Hydrops  scarlatinosus  sine  nephritide"  auf  eine 
abnorme  Durchlässigkeit  der  Hautgefässe  zurück. 

Bei  einem  Falle  von  Sepsis  hob  sich  die  Haut  am  6.  Tage 
—  einen  Tag  vor  dem  Tode  —  in  Blasen  ab;  an  diesen  Stellen 
zeigte  sie  auch  blaurotes  Aussehen.  Dieselbe  Maceration  bei 
lebendigem  Leibe  rief  die  Sepsis  auch  bei  2  anderen  Kindern 
unmittelbar  vor  dem  Tode  hervor  und  zwar  in  Form  von 
Decubitus  -  Geschwüren,  die  bei  einem  Kinde  am  Hinterkopf 
und  Kreuzbein,  bei  dem  anderen  an  der  Innenseite  der  Knien 
auftrat. 

Unter  dem  Einflüsse  hohen  Fiebers  (SO'^  bis  40®)  trat  bei 
einem  Kinde  am  2.  Tage  an  der  Wange,  bei  je  einem  am  4. 
bezw.  6.  Tage  an  den  Lippen  und  bei  einem  am  5.  Tage  am 
Augenwinkel  Herpes  auf.  Die  Ursache  dieser  Affektion  ist  wohl 
in  dem  hohen  Fieber  zu  suchen. 

Excoriationen  an  den  Mundwinkeln  und  Nasolabialfalten 
wurden  Imal  am  I.Tage  bemerkt.  Diese  Krankheit  setzte  schon 
früh  mit    allen  Symptomen    schwer    ein    und    hatte    auch    einen 
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tödlichen    Ausgang.     In    einem    anderen    Falle    zeigten    sich    am 
9.  Tage  Excoriationen  am  Augenwinkel.     Dieser  Fall  verlief  leicht. 

In  12  Fällen  traten  Abscesse  auf,  3 mal  multipel,  2 mal  am 
Arm,  je  Imal  am  Ellbogen,  Finger,  unter  dem  Nagel,  in  der  Um- 
gebung des  Anus,  3 mal  waren  es  Serumabscesse  an  der  Injek- 
tionsstelle. Eczem  war  Imal  am  ganzen  Körper,  je  Imal  am 
Auge,  Ohr,  der  Nase  und  der  Lippen. 

Urticaria  zur  Zeit  der  Desquamation  trat  2mal  auf  und 
konnte  leicht  ein  Recidiv  vortäuschen, 

Pemphigus  am  Knie  war  Imal  ohne  weitere  Erscheinung, 
1  mal  aber  als  Pemphigus  cachecticus  Ausdruck  schwerster 
Sepsis.  Ein  Erysipel  entstand  am  8.  Tage  im  Gesicht  und 
schwand  bei  entsprechender  Behandlung  am  14.  Tage. 

2  Fälle  von  Acne  und  1  Fall  von  Furunculosis  hatten  nichts 

auf  sich. 

(Schluss  folgt  im  nächsten  Heft.) 
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(Aus  der  Universitäts-Kindorklinik  zu  Brenlau.) 

lieber  die  Schädigung  des  Centralnervensystems 
durch  Ernährungsstörungen  im  Säuglingsalter. 

Anatomische  und  klinische  Untersuchungen. 

Von 

Dr.  MARTIN  TIIIEMICH, 

klinischem  Assistenten. 

Beim  Säuglinf2je,  I)e80nder8  während  der  ersten  Lebensmonate, 
pflegen  schwere  Ernährungsstörungen  sowolil  acuten,  als  auch 
mehr  oder  minder  chronischen  Verlaufes  mit  den  allerraannig- 
faltigsten  Erscheinungen  von  Seiten  des  Centralnervensystems 
einherzugehen.  Für  die  klinische  Beurteilung  des  Krankheitsfalles, 
besonders  in  prognostischer  Beziehung,  kommt  wenigstens  einem 
Teile  dieser  Symptome  eine  sehr  grosse  Bedeutung  zu.  Sie  sind 
deshalb  seit  langer  Zeit  immer  und  immer  wieder  beachtet  und 
beschrieben  worden,  doch  bleibt  auch  hier  der  klinischen  Schilde- 
rung manches  Neue  hinzuzufügen. 

Am  Gehirn  und  Rückenmarke  solcher  Kinder  hat  man 
makroskopisch  und  mikroskopisch  entweder  überhaupt  keinen 
pathologischen  Befund  erhoben  oder  nur  solche  grob  anatomischen 
Veränderungen  beobachtet,  wie  z.  B.  Gliaverfettungen,  Erweichungs- 
herde, Abscesse,  Thrombosen  u.  a.,  welche  jedenfalls  nicht  als  die 
unmittelbaren  Ursachen  der  klinischen  Symptome  betrachtet  werden 
können,  und  zwar  schon  aus  dem  Grunde  nicht,  weil  die  gleichen 
intravitalen  Erscheinungen  auch  ohne  diese  anatomischen  Ver- 
änderungen zustande  kommen. 

Ja,  nicht  genug  damit;  man  findet  umgekehrt,  besonders  bei 
ganz  jungen  Säuglingen,  welche  ja  im  allgemeinen  geringe  cerebrale 
Iie})ensäusserungen  darbieten,  gelegentlich  auf  dem  Sectionstische 
ganz  enorme  Defectbildungen  oder  Erkrankungen  des  Gehirns  in  Form 
von  Abscessen,  Blutungen  und  ähnlichem,  welche  trotz  genauer  klini- 
scher Beobachtung  keinerlei  cerebrale  Symptome  während  des 
Lebens  hervorgerufen  haben. 

So  ist  es  erklärlich,  dass  man  diese  Störungen  als  „functio- 
nelle"  gedeutet  und  in  Gegensatz  zu  den  „organischen"  Er- 
krankungen des  Centralnervensystems  gestellt  hat.     Eine  einfluss- 
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reiche  Rolle  hat  man  besonders  der  gestörten  Blutcirculation 
innerhalb  der  Schädelcapsel  zugeschrieben:  der  Anaemie  und 
Hyperaemie  des  Gehirns  und  seiner  Häute  und  den  veränderten 
Druckverhältnissen,  denen  die  Hirnmasse  dadurch  vorübergehend 
oder  dauernd  ausgesetzt  sein  soll.  Das  ganze  Heer  von  Reizungs- 
und  Lähmungserscheinungen  im  Bereiche  des  Nervensystems  wird 
auf  diese  Ursache  zurückgeführt  und  zwar  noch  bis  in  die  jüngste 
Zeit  hinein,  wie  eine  kurze  Durchsicht  der  gebräuchlichen  paedia- 
trischen  Lehrbücher  ergiebt.  In  der  Pathologie  des  Erwachsenen 
wird  diesen  Dingen  schon  lange  keine  so  grosse  Bedeutung  mehr 
zugesprochen,  wohl  zum  Teil  aus  dem  Grunde,  weil  es  bei  ihm 
sehr  schwer,  oft  unmöglich  ist,  dieselben  unmittelbar  zu  beobachten 
und  richtig  zu  erkennen.  Die  Beurteilung  dieser  Verhältnisse 
kann  dabei  vielfach  nur  aus  Analogieschlüssen  vom  Thierversuche 
aus  erfolgen,  was  oftmals,  wie  wir  heute  wissen,  zu  Trugschlüssen 
führt. 

Beim  Säuglinge  ist  zwar  durch  das  Verhalten  der  Fon- 
tanellenspannung ein  Moment  mehr  zur  Beurteilung  des  Hirn- 
druckes gegeben,  aber  das  Einsinken  der  Fontanelle  kann  durch 
zwei,  in  ihrer  Bedeutung  sehr  verschiedenwertige  Ursachen  ver- 
anlasst werden:  durch  Wasserverluste  und  durch  Herzschwäche. 
Zunahme  der  Fontanellenspannung  weit  über  die  Norm  hinaus 
st,  ausser  bei  acut  entzündlichen  Processen  des  Gehirns  und  —  mehr 
noch  —  seiner  Häute,  jedenfalls  ziemlich  selten  und  dann  keines- 
falls mit  Sicherheit  als  die  Ursache  der  cerebralen  Erscheinungen 
anzusprechen.  Vielmehr  ist  es  wahrscheinlich,  dass  sie  umgekehrt 
erst  die  Folge  der  Circulationsstörungen  ist,  welche  z.  B.  durch 
einen  Krampfanfall  oder  durch  —  central  bedingte  —  Beein- 
trächtigung resp.  Sistierung  der  Respiration  veranlasst  werden.  Be- 
merkenswerth  ist  in  dieser  Beziehung,  dass  z.  B.  für  die  Epilepsie 
des  Erwachsenen  die  Theorie  von  Kocher^),  nach  welcher  die 
Anfälle  durch  periodische  Drucksteigerungen  im  Innern  der 
Schädelcapsel  ausgelöst  werden  sollten,  bereits  eine  Widerlegung 
gefunden  hat.  Nawratzki  und  Arndt*)  konnten  zeigen,  dass 
erst  der  Krampfanfall  selbst  durch  Circulationsbehinderung  die 
Drucksteigerung,    welche  Kocher    beobachtet    hatte,    verursacht. 

Ebenso  ist  natürlich  der  Füllungszustand  der  Gefässe,  den 
man  an  der  Leiche  findet,  kein  Massstab  für  den  Blut-  bezw. 
Hirndruck  in  den    letzten  Augenblicken    des  Lebens,    geschweige 

^)  Langenbeck's  Archiv.     Band  59.     Heft  1. 
»^  Berlin,  klin.  Woch.     1899.     S.  662. 
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denn  in  der  vorangegangenen  Zeit  der  Erkrankung.  Postmortale 
Verschiebungen  der  Blutverteilung,  auf  die  die  Lagerung  der 
Leiche  einen  bestimmenden  Einfluss  ausübt,  spielen  dabei  eine 
wesentliche  Rolle,  worauf  in  seinem  heute  wenig  mehr  beachteten 
schönen  Buche  schon  Weber^)  hingewiesen  hat.  Auch  frische, 
meist  multipel  auftretende,  kleine  Blutungen  in  die  Gehirnsubstanz 
bew'eisen  nur,  dass  zu  einer  Zeit  eine  starke  Drucksteigerung  im 
Schädelinnern  bestanden  hat,  ohne  über  deren  primäre  oder  secun- 
däre  Natur  irgend  welche  Schlüsse  zuzulassen.  Man  findet  der- 
artige kleine  Haemorrhagien  öfter  massenhaft  nach  einem  Status 
e|)ilepticus,  nach  einem  Alcoholdelir  u.  s.  w.  als  unzweifelhaft 
secundäre  Erkrankunör. 

Uebrigens  ist  auch,  wenn  man  den  Einfluss  abnormer 
Circulations-  und  Druck  Verhältnisse  im  Schädel  klinisch  beweisen 
könnte,  damit  keineswegs  dem  rein  mechanischen  Momente,  der 
Compression  der  nervösen  Elemente,  die  Hauptbedeutung  zuge- 
standen. Vielmehr  handelt  es  sich  wohl  um  Störungen  des  StoflF- 
austausches  zwischen  Blut  bezw.  Lymphe  oder  Cerebrospinal- 
flüssigkeit  und  Geweben,  mag  den  gasförmigen  oder  gelösten 
StoflFen,  mag  der.  unzureichenden  Ernährung  oder  der  patliologi- 
schen  Anhäufung  von  normalen  Zersetzungsproducten  der  thätigen 
Nervengewebe  dabei  die  wichtigste  Rolle  zukommen. 

Mit  diesen  Vorstellungen  nähert  sich  die  Hypothese  der 
Circulationsstörungen  derjenigen  der  ecto-  oder  endogenen 
Intoxication  des  Gehirns  auf  dem  Blutwege.  Besser  als  die  aus 
dem  Darmcanal  resp.  dem  intermediären  Stofl^wechsel  stammenden 
Stofife,  denen  man  eine  schädliche  Wirkung  auf  das  Nervensystem 
zugeschrieben  hat*),  sind  eine  Reihe  von  Bacteriengiften  studiert, 
welche  —  zum  Teil  in  electiver  Weise  —  das  Centralnervensvstem 
oder  einzelne  Teile  desselben  angreifen.  Allerdings  muss  ich  schon 
hier  hervorheben,  dass  wir  mittels  verfeinerter  Untersuchungs- 
methoden bereits  histologische  Veränderungen  (besonders  der 
Ganglienzellen)  kennen  gelernt  haben,  welche  auf  der  Giftwirkung 
beruhen,  sodass  wir,  streng  genommen,  nicht  mehr  berechtigt  sind, 
die  resultierenden  nervösen  Symptome  als  „functionelle"  anzu- 
sprechen. 


*)  Weber,  Beiträge  zur  pathol.  Anatomie  der  Neugeborenen.  Kiel, 
1851—54. 

')  Eine  zusammenfassende  Dardtellung  bietet  AI bu:  Autointoxic.itionen 
dos  Intestinaltractus.     Berlin.     1895. 
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Dies  sind  aber  Forsrhung8ern:ebnisse  der  letzten  Jahre,  und 
es  ist  zu  bedenken,  dass  seither,  besonders  in  nllerjüngster  Zeit, 
der  Befj^riflF  der  functionellen  Nervenkrankheiten  nicht  nur  seine 
Grenzen  A-erschobeii,  sondern  eine  wesentlich  andere  Deutung  er- 
fahren hat.  NissD)  ist  im  Verfoli?  seines  anatomischen  Studiums 
abnorm  functionierender  Gehirne  zu  der  Ueberzeugung  gelangt, 
dass  es  schon  heute  mit  Hilfe  der  von  ihm  selbst  wesentlich  be- 
reicherten Methodik  gelingt,  bei  allen  Geisteskrankheiten  —  und 
natui-icli  Nervenkrankheiten  überhaupt  —  morphologische  Um- 
wandiungen  der  wahrnehmbaren  Elemente  des  Nervensystems  zu 
finden,  und  er  ist  danach  folgerichtig  —  wenn  seine  Befunde 
<*in  wandsfrei  sind  --  zu  dem  Schlüsse  gekommen,  dass  die 
Bezeichnung  eines  solchen  Leidens  als  „functionelle"  Erkrankung 
ganz  aufgegeben  werden  müsse.  Dabei  ist  aber  ein  Punkt  wohl 
nicht  genug  gewürdigt,  den  in  jüngster  Zeit  Gaupp^)  hervorge- 
hoben hat,  ich  meine  das  plötzliche  Auftauchen  und  Verschwinden, 
die  Flüchtigkeit  mancher  klinischen  Erscheinungen.  Eine  gleich 
schnelle  Bildung  und  Rückbildung  morphologischer  Umwandlungen* 
ist  kaum  vorstellbar.  Nimmt  man  hinzu,  was  Nissl  selbst  be- 
tont hat,  dass  die  an  den  kranken  Gehirnen  gefundenen  Ver- 
änderungen keineswegs  ohne  weiteres  als  ^materielles  Correlat 
der  klinisch  beobachteten  Störungen"  angesehen  werden  dürfen, 
so  liegt  für  uns  kein  Grund  vor,  den  BegriflF  der  „functionellen 
Erkrankungen"  des  Nervensystems  aufzugeben.  Besonders  möchte 
ich  auf  diesen  Begriff  nicht  verzichten  für  eine  grosse  Grup[)e  der 
schwersten  nervösen  Störungen,  die  ein  Säugling  überhaupt  zeigen 
kann,  nämlich  die  meist  unter  dem  Namen  „Eklampsia  infantum" 
zusammengefassten  Krämj)fe  des  frühen  Kindesalters.  Andere 
Krankheitsbilder  fordern  direct  zum  Suchen  nach  organischen 
Sul)straten  auf  und  zwar  mit  um  so  grösserem  Rechte,  als  gerade» 
bei  schwer  kranken,  an  tiefgreifenden  Ernährungsstörungen  leiden- 
den Kindern  parenchymatöse  Degenerationen  verschiedener  Organe, 
wie  z.  B.  Leber  und  Niere,  ein  sehr  häufiges  Vorkommnis  sind. 
Es  ist  a  priori  nicht  wahrscheinlich,  dass  unter  solchen  Umständen 
das  Centralnervensystem  nicht  ebenfalls  anatomisch  nachweisbar 
erkranken  sollte.  Ich  sehe  hierbei  vorläufig  ganz  ab  von  den 
interstitiellen  Processen  und  besonders  von  jenen,  welche  in  deut- 
lich ersichtlicher  Weise  von  den  Blutgefässen   abhängig  sind,  in- 

1)  Münchn.  med.  Wocli.     1899.     S.  1453  ff. 

«)  Centralbl.  f.  Xervenheilk.  u.  Psych.     XXlir.    c^.  F.   Bd.  XI).     1900. 
März. 
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dem  es  sich  teils  um  Entzündungsprocesse,  die  von  ihnen  resp. 
ihrem  Inhalte  ausgehen,  teils  um  Ernährungsstörungen  —  Er- 
weichungen, Necrosen  u.  s.  w.  —  durch  Verlegung  der  Getässbahn 
handelt.  Ich  komme  auf  diese  Dinge  weiter  unten  zurück  und 
will  jetzt  nur  von  denjenigen  Veränderungen  sprechen,  welche  die 
nervösen  Bestandteile  des  Centralnervensystems    selbst    betreffen. 

Der  Methoden,  die  uns  für  diesen  Zweck  heute  zur  Ver- 
fügung stehen,  sind  nicht  viele.  Nur  die  Marchi-  und  Nissl- 
Methode  sind  bisher  soweit  entwickelt,  dass  sie  für  pathologische 
Untersuchungen  brauchbar  sind.  Aber  wenn  es  auch  mit  diesen 
Methoden  gelingt,  degenerative  Zustände  der  Markscheiden  bezw. 
der  Ganglienzellen  nachzuweisen,  so  ist  es  für  die  klinische 
Deutung  der  mit  ihnen  erhobenen  Befunde  sehr  wichtig,  sich  zu 
vergegenwärtigen,  welche  Art  von  Veränderungen  diese  Methoden 
eigentlich  zur  Darstellung  bringen.  Dabei  sehen  wir  denn,  das>t 
dies  nicht  die  eigentlich  nervösen,  die  spezifisch  functionierenden 
Anteile  sind,  sondern  solche,  die  einer  anderen  Function,  z.  B. 
der  Ernährung  und  Isolierung  dienen.  Nichts  lehrt  uns  die 
Marchi-Methode  von  dem  Zustande  des  Axencylinders,  nichts 
die  Nissl-Methode  von  der  Beschaffenheit  der  Primi tivfibrillen,  und 
eben  deshalb  dürfen  „die  Veränderungen  keineswegs  ohne  weiteres 
als  materielles  Correlat  der  klinisch  beobachteten  Störungen  an- 
gesehen werden"*. 

Ich  möchte  übrigens  hier  darauf  hinweisen,  dass  diese  scharfe^ 
Trennung  zwischen  morphologischer  Gewebsveränderung  und 
FunctionsstÖrung  nicht  nur  für  das  Nervensystem  Geltung  besitzt 
und  beachtet  werden  muss,  um  uns  vor  voreiligen  und  falschen 
Schlüssen  zu  bewahren,  sondern  ebenso  für  sehr  viele,  wahrscheinlich 
alle  Organe  des  Körpers.  Ich  erinnere  z.  B.  an  dass  Missver- 
hältnis zwischen  den  anatomischen  und  klinischen  Bildern  der 
vielgestaltigen  Nephritiden  und  an  die  schwere  Veränderung  der 
Leber  bei  der  fettigen  Degeneration  und  Infiltration,  von  deren 
functioneller  Bedeutung  wir  bisher  so  gut  wie  keine  sichere  Vor- 
stellung besitzen. 

Trotz  dieser  Sachlage  scheint  mir  die  histologische  Unter- 
suchung des  Centralnervensystems  mit  den  genannten  Methoden 
bei  kranken  Säuglingen  ebensowenig  überflüssig,  wie  die  der 
Nieren  oder  Leber  u.  s.  w. 

Im  Gegensatze  zum  Erwachsenen,  von  welchem  eine  grosse 
Literatur  über  parenchymatöse  Erkrankungen  des  Nervensystems 
im  Gefolge  der  verschiedenartigsten  Krankheiten  anderer  Organe 
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besteht,  liegen  für  den  kranken  Säugling  bisher  nur  wenige  Unter- 
suchungen vor.  Soweit  dieselben  mit  Hilfe  der  Nissl-Methode 
ansrestellt  sind,  will  ich  sie  nur  kurz  erwähnen,  da  ich  selbst  von 
dieser  keinen  Gebrauch  gemacht  habe.  Muller  und  Mani- 
catide')  haben  zuerst  aus  der  Heubner'schen  Klinik  mitgeteilt, 
dass  es  ihnen  gelungen  ist,  durch  die.  Nissl-Färbung  an  den 
Ganglienzellen  verschiedener  Provinzen  des  Centrain  er  vensystems 
bei  kranken  Säuglingen  mannigfache  Veränderungen,  welche  in- 
dessen keinen  spezifischen  Charakter  besitzen,  nachzuweisen.  Hin- 
sichtlich der  functionellen  Bedeutung  ihrer  Befunde  haben  sie  sich 
mit  Recht  jedes  Urteils  enthalten,  zumal  sie  in  einem  Falle  von 
halbseitigen  Krämpfen  (bei  tuberkulöser  Meningitis)  keinen  er- 
heblichen Unterschied  in  den  Ganglienzelldegenerationen  zwischen 
beiden  Hemisphären  entdecken  konnten.  Weiterhin  hat  Zappert-) 
über  mehr  oder  minder  deutliche  Degenerationen  in  den  Vorder- 
homzellen  des  Rückenmarkes  berichtet.  Ich  w^erde  später  noch 
auf  seine  Befunde  einzugehen  haben. 

Etwas  reichhaltiger  sind  bisher  die  mit  der  Marchi -Färbung 
gewonnenen  Resultate.  Mit  dieser  Methode  hat  als  erster 
Zappert*)  Untersuchungen  an  61  Rückenmarken  von  Neugeborenen 
und  Kindern  bis  zu  6  Jahren,  darunter  50  dem  ersten  Lebens- 
jahre angehörigen,  angestellt.  Unter  diesen  50  Kindern  fand  er 
nur  bei  8  ein  normales  Rückenmark,  alle  anderen  wiesen  mehr 
oder  minder  deutliche  Veränderungen  auf,  welche  „in  dem  Auf- 
treten schwarzer  Schollen  in  den  intraspinalen  Anteilen  der  Vorder- 
wurzeln aus  dem  Cervical-  und  Lumbaimark  mit  Einschluss  des 
N.  accessorius,  sowie  in  den  von  den  Clarke'schen  Säulen  zur  Klein- 
hirnseitenstrangbahn  ziehenden  Fasern"  bestanden.  I^ereits  in  der 
ersten  Publication  teilt  Zappert  als  Ergebnis  der  Untersuchung  des 
verlängerten  ^larkes  in  5  Fällen  mit,  dass  auch  hier  mit  einer  Aus- 
nahme stets  die  Wurzeln  der  motorischen  Hirnnerven,  besonders 
der  Augenmuskelnerven  und  die  motorische  Quintuswurzel  degene- 
riert, die  sensiblen  frei  waren.  Die  weiteren  Ausführungen 
Zappert's  an  dieser  Stelle    gingen    im    wesentlichen    nach    zwei 

0  Zeitsclir.  f.  klin.  Medizin.     Bd.  36,    S.  1.     ^899.) 

')  Arbeiten  aus    d.  Instit.  f.  Anat.  u.  Physiol.  d.  Centralnervensystems 

(Prof.  Obersteiner).     VI.    Heft.     1899.     Verhandlungen   der  Gesellschaft  f. 

Kinderheilkunde.     Düsseldorf.     1898. 

')  Ausser  den  zwei    oben    genannten  Publikationen  Arbeiten    aus   dem 

Institut  u.  8.  w.     Heft  V,     (1897),  und  Wiener  klinische  "NVochenschr,     1897 

No.  27. 
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Kichtungen.  Erstens  bemühte  er  sich  zu  zeigen,  dass  die  von 
ihm  beschriebene  Körnung  der  intraspinalen  Anteile  der  vorderen 
Rückenmarks-  und  motorischen  Hirnnervenwurzeln  weder  als  nor- 
males Entwickelungsstadium,  noch  als  postmortale  Veränderunjr, 
sondern  als  wahre  Degeneration  der  Markscheiden  aufzufassen 
sei,  und  zweitens  versuchte  er,  den  anatomischen  Daten  eine  ge- 
wisse klinische  Deutung  zu  geben.  Der  erste  Punkt  kann  meines 
Erachtens  durch  die  Auseinandersetzungen  des  Autors  für  erledigt 
gelten,  der  zweite  wird  weiter  unten  zur  Discussion  gelangen. 

Die  nächsten  Untersuchungen  wurden  von  mirO  ange- 
stellt und  zwar  behufs  Nachprüfung  der  Beziehungen,  welch** 
Zappert  zwischen  den  anatomischen  und  klinischen  Befunden 
angenommen  hatte.  Auf  meine  Ergebnisse  nach  dieser  Richtung 
komme  ich  s])iiter  zurück  und  führe  hier  nur  an,  dass  ich  an 
19  Kindern  des  ersten  Lebensjahres  die  mikroskopischen  Befunde 
Zappert's  im  grossen  nnd  ganzen  bestätigen  und  in  einigen 
Punkten  erweitern  konnte.  Die  Hauptunterschiede  waren,  dass 
ich  nicht  ausschliesslich  die  vorderen,  sondern  ziemlich  hüufig 
auch  die  hinteren  Wurzeln,  allerdings  meist  weniger  stark,  degene- 
riert fand,  dass  ich  ferner  einen  Teil  der  weissen  Substanz,  be- 
sonders die  Hinterstränge,  öfter  reichlich  von  schwarzen  Körnchen 
durchsetzt  sah,  und  schliesslich,  dass  sich  mehrfach  nicht  nur  die 
von  den  Clarke 'sehen  Säulen  zum  Seitenstrang  ziehenden  Fasern, 
sondern  die  Kleinhirnseitenstrangbahn  selbst  degeneriert  erwiesen. 
Ich  habe  seitlier  weitere  41  Rückenmarke  untersucht  und  dabei 
der  anatomischen  Schilderung  nichts  hinzuzufügen  gefunden. 
Uebrigens  hat  Zappert  inzwischen  meine  Befunde  an  seinem 
Materiale  bestätigt,  und  in  jüngster  Zeit  ist  Kirchgässer*)  zu 
denselben  Resultaten  gekommen. 

Während  also  für  das  Rückenmark  und  —  hinsichtlich  der 
Hirnnervenwurzeln  —  für  das  verlängerte  Mark  die  Frage  der 
parenchymatösen  Degenerationen,  soweit  sie  nach  der  Methode  von 
Marchi  zur  Darstellung  gebracht  werden  können,  zu  einem  ge- 
wissen Abschlüsse  gekommen  scheint,  liegen  bisher  für  das  Gehirn 
nur  ein  paar  gelegentlich  gemachte  Angaben,  aber  keinerlei 
systematische  Untersuchungen  vor.  Aus  diesem  Grunde  habe  ich 
von  23  Kindern  das  ganze  Centralnervensystem,  von  5  weiteren 
Fällen  nur  das  verlängerte  Mark  und  das  Kleinhirn  mikroskopiscli 
untersucht. 


i)  Monutsschrift  für  Psych,  u.  Neurolog.     Band    III,  Heft  3.     (1898.) 
')  Deutsche  Zeitschr.  f.  Nervenheilk.     Band  XVI.     (1900.) 
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Von  24  dieser  Fälle  lege  ich  im  Anhange,  nach  dem  Lebens- 
alter geordnet,  Krankengeschichten  und  genaue  Protokolle  der 
anatomischen  Befunde  vor,  die  4  übrigen  werden  im  Laufe  der 
Darstellung  kürzere  Erwähnung  finden.  Ich  gebe  zunächst  eine 
zusammenfassende 

Uebersicht  über  mein  MateriaL 

Das  Alter  der  Kinder  zur  Zeit  des  Todes  schwankt  zwischen 
5  Tagen  und  1^,2  Jahren,  doch  ist  nur  das  letzte  über  1  Jahr 
alt,  und  18  von  ihnen  gehören  dem  ersten  Halbjahre  an.  Sowohl 
die  Art  als  die  Dauer  der  Krankheit  ist  bei  den  einzelnen  sehr 
verschieden.  Einige  der  Patienten  [XX,  XXII,  XXIII  ^)]  befanden 
sich  in  leidlichem  Ernährungszustande,  und  zur  Zeit  des  tödtlichen 
Ausganges  standen  jedenfalls  die  Magendarmsymptome  bei  ihnen 
nicht  im  Vordergrund  des  klinischen  Bildes.  Als  frei  von 
Störungen  der  Magendarmfunktion  und  des  intermediären  Stofif- 
wecvhsels  können  gleichwohl  diese  Kinder  nicht  bezeichnet  werden. 
Fall  XXII  (11  Monate  alt)  ist  seit  dem  3.  Lebensmonat  wieder- 
holt mit  schweren  Verdauungsstörungen  in  unserer  Beobachtung 
gewesen.  Einerseits  würde  uns  dieser  Umstand  allein  veranlassen 
müssen,  das  Kind  nicht  als  normal  anzusehen,  andererseits  finden 
sich  an  dem  Kinde  selbst  deutliche,  sogar  schwere  Zeichen  von 
Rhachitis.  Ganz  ähnlich  verhält  sich  Fall  XXIII  (12  Monate  alt), 
nur  dass  uns  hier  eine  weit  zurückreichende  eigene  Beobachtung 
fehlt;  aber  die  Rhachitis  an  und  für  sich  spricht  auch  ])ei  diesem 
Kinde  ausreichend  für  meine  AuflFassung.  Schwieriger  lässt  sich 
dieselbe  begründen  bei  Fall  XX  (7  Monate  alt),  der  uns  erst 
während  des  Bestandes  einer  hochgradigen  Pneumonie,  an  der  er 
zugrunde  ging,  in  die  Klinik  gebracht  wurde.  Allerdings  bot 
damals  das  Kind  keine  erheblichen  Zeichen  von  Rhachitis,  es  ist 
aber  zu  bedenken,  dass  dasselbe  von  Geburt  an  in  den  dürftigen 
Verhältnissen  einer  Proletarierfamilie  künstlich  genährt  wurde 
und  dass  diese  Thatsache  allein  uns  zu  der  Annahme  berechtiirt. 
dass  das  Kind  nicht  seine  ganze  Lebenszeit  hindurch  frei  von 
Ernährungsstörungen  geblieben  sei.  Jedenfalls  ist  es  gerecht- 
fertigt, mangels  ärztlicher  Ueberwachung  des  Kindes  vor  dem 
Einsetzen  der  letalen  Lungenafifektion,  dassell)e  nicht  mit  Sicher- 
heit als  gesund  im  strengen  Sinne  zu  bezeichnen. 


1)  Diese  Zahlen  beziehen  sich  auf  die  im  Anhange  zusammengestellten 
KrankeDgeschichten  and  Protokolle. 
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Bei  der  überwiegenden  Mehrzahl  der  Fälle  kann  ein  Zweifel 
daran,  dass  es  sich  um  schwer  magendarmkranke  Individuen 
handelt,  nicht  aufkommen. 

Die  Dauer  der  Krankheit  schwankt  zwischen  wenigen  Tagen 
und  mehreren  Monaten.  Nach  den  anamnestischen  Angaben  allein 
kann  dieselbe  selten  richtig  beurteilt  werden,  da  gewöhnlich  erst 
die  mehr  oder  minder  schweren  Symptome  von  Seiten  des 
Digestionstractus  als  Beginn  der  Erkrankung  angegeben  werden, 
denen  in  der  Regel  schon  Unruhe  bis  zur  völligen  Schlaflosigkeit 
und  fehlende  oder  ungenügende  Körpergewichtszunahme  als  un- 
beachtete oder  falsch  gedeutete  Erscheinungen  vorangegangen  sind. 

Einige  der  untersuchten  Fälle  (z.  B.  V,  XVI  und  XVIII) 
!)efanden  sich  im  Zustande  hochgradiger  Atrophie,  andere  unter- 
lagen dem  stürmischer  verlaufenden  Magendarmleiden,  ohne  einen 
so  hohen  Grad  von  Abmagerung  erreicht  zu  haben.  Bei  einem 
sehr  grossen  Teile  der  Kinder,  um  so  regelmässiger,  je  jünger  die- 
selben waren,  stellten  sich  gegen  Ende  des  Lebens  mehr  oder 
minder  ausgebreitete  lobuläre  Pneumonieen  ein  und  ebenso  gesetz- 
mässig  eitrige  Entzündungen  des  Mittelohres.  Einen  wesentlichen 
Einfluss  auf  den  tödtlichen  Verlauf  haben  wohl  beide  Krankheiten 
nicht,  sie  befallen  die  erkrankten  Individuen  erst,  w^enn  die  Er- 
nährungsstörung so  schwer  geworden  ist,  dass  sie  an  und  für  sich 
ausreicht,  um  den  Tod  herbeizuführen.  Eine  nennenswerte  Dyspnoe 
verursachen  diese  terminalen  Pneumonieen  für  gewöhnlich  nicht. 
Dass  andererseits  eine  lobuläre  Pneumonie  auch  als  —  wenigstens 
allem  Anscheine  nach  —  selbständige  Erkrankung  auftreten  und 
in  wenigen  Tagen  den  Tod  zur  Folge  haben  kann,  das  sehen  wir 
an  dem  früher  erwähnten  Falle  XX,  bei  welchem  maximale  Dyspnoe 
bestand. 

Von  sonstigen  Komplikationen  der  Ernährungsstörungen  im 
Säuglingsalter  ist  noch  die  Nephritis  zu  nennen.  Da  ich  nicht 
regelmässig  den  Harn  untersucht  habe,  mag  hier  dieser  kurze 
Hinweis  genügen. 

Besondere  Besprechung  fordern  zwei  seltenere  Komplikationen, 
die  je  einmal  bei  meinen  Fällen  zur  Beobachtung  kamen:  die 
Sublingualdrüseneiterung  im  Falle  III  und  die  Spontangangrän 
der  Ohrmuschel  in  Fall  VII.  Beide  Male  handelte  es  sich  um 
sehr  schwer  kranke  Kinder  im  Alter  von  4  bezw.  5  Wochen, 
Die  Pathogenese  der  totalen  eitrigen  Einschmelzung  der  Sub- 
lingualdrüse  ist  unklar,  zumal  in  diesem  Falle  die  Sektion  nicht 
die  Anwesenheit  eines  den  Ausführungsgang    versperrenden  Con- 
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krementes  ergab,  welches  in  ähnlichen  Fällen  gelep:entlich  gefunden 
worden  ist.  Während  mitunter  das  genannte  Leiden  sonst  ge- 
sunde Säuglinge  befällt,  kommt  eine  spontane  Gangrän  nur  bei 
septisch  kranken  wahrscheinlich  dadurch  zustande,  dass  eine 
bakterielle  Embolie  den  Anstoss  zu  sekundärer  Thrombosierung 
weiterer  Gefässbezirke  liefert. 

Makroskopische  Veränderungen  des  Gehirns  resp.  seiner 
Häute  zeigten  nur  2  Fälle.  Im  Falle  X  bestand  eine  über  die 
ganze  Gehirnoberfläche  ausgebreitete  Leptomeningitis,  welche  bei 
dem  hereditär  luetischen,  durch  schwere  und  langdauernde  Er- 
nährungsstörungen sehr  heruntergekommenen  Kinde  im  Anschluss 
an  ein  Erysipel  auftrat.  Im  Falle  XVIII  stellte  die  Sektion  einen 
ca.  150  ccm  Flüssigkeit  enthaltenden  chronischen  Hydrocephalus 
mit  normaler  BeschaflFenheit  der  Hirnhäute  heraus.  Der  Schädel 
des  Kindes  war  beträchtlich  vergrössert,  das  Hirnvolum  infolge 
dessen  trotz  der  Ventrikelerweiterung  nicht  verkleinert. 

Schliesslich  ist  zu  erwähnen,  dass  zwei  meiner  Fälle,  welche 
übrigens  zugleich  magendarmkranke  Kinder  betrafen,  die  Symptome 
manifester  Tetanie  darboten.  Auf  diese  zwei  Beobachtungen, 
sowie  einige  Fälle  von  Krämpfen  komme  ich  später,  wenn  ich 
von  den  nervösen  bezw.  cerebralen  Störungen  zu  sprechen  habe, 
ausführlicher  zurück.  Daselbst  soll  auch  ein  im  Alter  von 
5  Tagen  zugrunde  gegangenes  Kind  besprochen  werden,  welches 
anfalls weise  auftretende  tonische  Streckkrämpfe  aufwies. 

Methodik. 

Zur  histologischen  Untersuchung  wurde  das  Gehirn  und  Rückenmark 
möglichst  bald  nach  dem  Tode  aus  der  Leiche  entnommen.  Falls  aus 
äusseren  Gründen  die  allgemeine  Sektion  länger  als  12  Stunden  aufgeschoben 
werden  musste,  war  es  mir  duich  das  liebenswürdige  Entgegenkommen  von 
Seiten  des  Direktors  des  hiesigen  pathologischen  Institutes,  des  Herrn 
Geheimrat  Prof.  Dr.  Ponfick  gestattet,  die  betreffenden  Organe,  welche  ich 
für  meine  Studien  zu  besitzen  wünschte,  vorher  herauszunehmen,  sodass  ich 
stets  frisches,  niemals  mehr  als  12  Stunden  altes  Material  erhielt.  Herrn 
Geheimrat  Ponfick  an  dieser  Stelle  hierfür  meinen  ergebenen  Dank  aus- 
zusprechen, ist  mir  eine  angenehme  Verpflichtung. 

Die  Gehirne  wurden  unter  Vermeidung  von  Formalin  3—5  Monate  oder 
länger  in  anfangs  oft  gewechselter  Mülle r'schcr  Flüssigkeit  gehärtet,  nachdem 
sie  bei  der  Sektion  nur  durch  einen  Frontalschnitt  ungefähr  in  der  Mitte 
der  Hemisphären,  welcher  über  die  Weite  der  Ventrikel  und  den  Blutreichtum 
sowie  die  Färbung  der  Schnittfläche  Aufschluss  geben  sollte,  zerlegt  waren. 
Die  Entnahme  der  zur  mikroskopischen  Untersuchung  bestimmten  Stücke 
geschah  in  der  Woisc,  dass  der  Hirnschenkel  beiderseits  durchschnitten  und 
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das    so    abgetrennte  Grosshirn    durch  einen  Sagittalschnitt    in  der  Mitte  des 
Balkens  in  seine  beiden  Hemisphären  zerlegt  wurde. 

Zur  Untersuchung  wurden  aus  einer  Uemisph&re,  gewöhnlich  der 
rechten,  dünne  Frontalscheiben  in  der  Höhe  des  vorderen  und  des  hinteren 
Balkenendes  und  der  mittleren  Commissur  herausgeschnitten;  die  Scheiben 
wurden  dann  durch  passend  geführte  Schnitte  in  mehrere  (3 — 5)  Teile  zerlegt, 
welche  zusammen  je  in  ein  Gefäss  mit  Marchischer  Mischung  kamen.  Auf 
diese  Weise  war  es  leicht  möglich,  aus  den  einzelnen  Schnitten  den  ganzen 
Frontalschnitt  zusammenzusetzen  und  jede  wünschenswerte  Orientierung  zu 
gewinnen.  In  einigen  Fällen  wurden  noch  aus  dem  Frontal-  und  Occipitalpol 
der  Hemisphäre  Stücke  eingelegt,  in  einigen  auch  aus  der  andern  Hemisphäre 
horizontale  Scheiben  entnommen  und  in  analoger  Weise  für  die  Verarbeitung 
auf  einem  gewöhnlichen  Mikrotome  zerlegt.  Pons  und  Medulla  oblougata 
wurden  ebenfalls  durch  Frontalschnitte  zerteilt.  Aus  dem  Rückenmarke  kumen 
Scheiben  aus  dem  Cervical-,  oberen  und  unteren  Dorsal-,  Lumbal-  und 
Sucrahnarke  zur  Untersuchung.  Diese  sowie  die  kleinen  Medulla.  oblongata- 
Stücke  kamen  für  etwa  1  Woche,  die  grösseren  für  etwa  2 — 3  Wochen  in 
Marchi^sches  Gemisch.  Da  es  bei  meinen  sehr  zahlreichen  Untersuchungen 
darauf  aakam,  nicht  unnötig  grosse  Mengen  von  Osmiumsäure  zu  verschwenden, 
so  habe  ich  mich  alle  ein  bis  zwei  Tage  durch  Eintauchen  von  mit  Fett 
getränkten  Papierstreifen  in  das  Gemisch  überzeugt,  ob  noch  genügend  froie 
Osmiumsuurc  darin  enthalten  war.  Falls  nicht  sehr  schnell  eine  Schwärzung 
dos  Streifens  eintrat,  wurde  frische  Osmiumsäurelösung  hinzugefügt.  Auf 
diesem  Wege  habe  ich  eine  gute  Durchfärbung  selbst  grösserer  Stücke 
erreicht.  Nach  gründlichem,  mindestens  24  stündigem,  Auswaschen  in  reich- 
lichem fliessenden  Wasser  folgte  Celloidineinbettung  in  der  üblichen 
Weise. 

Bekanntlich  ist  mehrfach,  zur  Entfernung  der  in  den  Marchi-Präparaten 
gelegentlich  vorkommenden  schwarzen  Stäubchen  und  Körnchen,  welche,  da 
man  sie  nicht  zu  deuten  weiss  und  die  Bedingungen  für  ihre  Entstehung 
nicht  kennt,  gewöhnlich  schlechthin  als  „Verunreinigungen"  bezeichnet 
werden,  die  Nachbehandlung  der  Schnitte  mit  der  Pal'schen  Entfärbungs- 
flussigkeit  empfohlen  worden.  Ich  habe  gleich  im  Anfange,  als  ich  diese 
Methode  probierte,  eine  Erfahrung  gemacht,  die  mich  veranlasst  hat, 
dieselbe  nicht  weiter  zu  benutzen.  Ich  fand  bei  dem  5  Monate  alten  Kinde 
Wink  1er  (Fall  VII)  das  Marklager  der  Centralwindungen  mit  einer  ganz 
enormen  Zahl  von  schwarzen  Körnchen  und  Schollen  bedeckt,  während  in  der 
zugehörenden  Kinde  sich  zahlreiche  Körnchenzellen  zeigten.  Im  Vergleiche 
mit  den  anderen,  bis  dahin  von  mir  untersuchten  Fällen  und  im  Hinblick 
auf  das  geringe  Lebensalter  des  Kindes,  welches  einen  so  grossen  Mark- 
scheidenreichtum  an  dieser  Stelle  kaum  erwarten  Hess,  schien  mir  gerade 
hier  die  Möglichkeit  von  Kunstprodukten  oder  Verunreinigungen  nicht  von 
der  Hand  zu  weisen.  Ich  behandelte  deshalb  die  Schnitte  mit  der  Ent- 
färbung&flüssigkeit  nach  Pal  und  zwar  mit  dem  Erfolge,  dass  das  Marklager 
nachher  ganz  unverändert  dieselben  massenhaften  Körnchen  und  Schollen 
aufwies,  während  die  Körnchenzellen  in  der  Rinde,  bei  denen  von  Kunst- 
produkten nicht  wohl  die  Rede  sein  konnte,  völlig  entfärbt  waren.  Ich 
habe  deshalb  für  meine  weiteren  Untersuchungen  von  dieser  Methode  Abstand 
genommen.  * 
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Schliesslich  möchte  ich  noch  einige  Bemerkungen    über  die  Verwend- 
barkeit der  Marchi'schen  Methode  für  die  Untersuchung  des  Contralnerven- 
systems    im  Kindesalter    an    dieser    Stelle    einfügen.     Zunächst    ist    es  wahr- 
scheinlich,   dass    schon    im    wenig    entwickelten    Nervensysteme    des   jungen 
Säuglings  neben  der  quantitativ  überwiegenden  Neubildung  von  Idarkscheiden 
jener  Process  sich  abspielt,  welchen    Sigmund  Mayer    als  ^physiologische 
Degeneration"    beschrieben    und    bei    Tieren     und    Menschen    während    dts 
späteren  Lebens  immer  gefunden  hat.    Ob  dieser  Degenerationsvorgang  seiner 
Intensität  nach  beim  Säuglinge  den  gleichen  Process  beim  Erwachsenen  über- 
trifft   oder    hinter    ihm    zurückbleibt,    ob    er    femer    in    den    verschiedenen 
Provinzen    des    Centralnervensystems    eine    einigermassen    konstante    Grösse 
besitzt    oder    nicht,    das    ist  vorläufig   nicht    zu    entscheiden.     Jedenfalls   ist 
aber  die  Annahme  gerechtfertigt,  dass  eine  kleine  Zahl  schwarzer  Kurncheu 
und  Schollen  innerhalb  markscheidenhaltiger  Bahnen  beim  Säuglinge  ebenso- 
wenig   wie    beim  Erwachsenen    als    pathologisch    angesprochen  werden  darf. 
Dies  deckt  sich  mit  den  Untersuchungsergebnissen,  insofern  man  vereinzelte 
Körnchen  schon  bei  allen  Neugebornen  und  jungen  Säuglingen  —  wenigstens 
nach  meiner  Erfahrung  —  thatsächlich  findet.    Wichtig  scheint  es  mir  ferner, 
sich    der  Thatsache  zu  erinnern,    dass  die  normale  Markscheidenentwicklung 
nicht    in    continuierlichem    Verlaufe    entlang    einem    Axeucylinder,    sondern 
discontinnierlich     an     verschiedenen     Stellen     desselben    Axencylinders     zu 
gleicher  Zeit  stattfindet.     Das  gleiche  Verhalten    hat  Sigmund  Mayer    bei 
der    physiologischen  Degeneration    gefunden  und  es    ist  wahrscheinlich  kein 
anderes     bei    pathologischem     Markscheidcnzerfall,     sofern    derselbe    durch 
toxische    Schädlichkeiten    und    nicht    im    durchschnittenen    Nerven    auftritt. 
Aus    diesen  Erwägungen  wird    es  verständlich,    dass  beim  jungen  Säuglinge, 
wo  discontinuierliche  Markscheidenentwicklung  und  discontinuierlicher  Mark- 
schoidenzerfuU    Hand    in    Hand    gehen,    nicht    in    allen  Abschnitten    der    zu 
einem  Neuron  gehörigen  Faser  eine  Degeneration  mit  Hilfe  der  Marchi'schen 
Methode    nachweisbar    sein    muss,    dass    also    ein   solcher  Befund    nicht    das 
Vorhandensein  von  Kunstprodukten  beweist.    Es  ist  deshalb  aber  auch  nicht 
ohne  weiteres  gerechtfertigt,  von  einer  Systemerkrankung  zu  sprechen. 


Ueberslcht  der  Degenerationen. 

Im  folgenden  will  ich  eine  Zusammenstellung  derjenigen 
Systeme  und  Bahnen  geben,  in  denen  ich  mehr  oder  minder 
fortgeschrittenen  Markscheidenzerfall  gefunden  habe.  Bezüg- 
lich vieler  Einzelheiten  verweise  ich  auf  die  im  Anhange  gegebenen 
Protokolle. 

a)  Ruckenmark. 

Am  häufigsten  sind  die  intraspinalen  Anteile  der  vorderen 
Wurzebi  ergrififen  und  zwar  sow^ohl  die  innerhalb  der  grauen 
Substanz  verlaufenden  Fasern  als  auch  die  die  weisse  Substanz 
durchbrechenden  Bündel.     Die  Degeneration  ist  meist  stärker  im 
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Lumbnl-,  geringer  imCervicalniark;  das  Dorsalmark  ist  fast  ausnahms- 
los frei.  Die  extraspinalen  Anteile  zeigen  gewöhnlich  keine,  mitunter 
auch  deutliche  Degenerationen.  Die  hinteren  Wurzeln  sind  in  vielen 
Fallen,  in  denen  die  vorderen  mehr  oder  minder  schwer  erkrankt 
sind,  ganz  intact,  in  anderen  sind  sie  weniger  als  die  vorderen,  in 
seltenen  Fällen  ebenso  stark  oder  sogar  stärker  als  diese  ver- 
ändert. Ich  spreche  hier  von  Degeneration  der  hinteren  Wurzeln 
nur  dann,  wenn  schwarze  Körnchen  und  Schollen  deutlich  im 
\  erlaufe  einzelner  Faserbündel  ins  Hinterhorn  oder  in  den  Hinter- 
strang hinein  verfolgt  werden  können.  Ausserdem  sieht  man  ge- 
legentlich an  der  Obersteiner  -  Redlich'schen  Einschnürungs- 
stelle der  eintretenden  hinteren  Wurzeln  grössere,  unregelmässig 
gestaltete  schwarze  Schollen,  deren  pathologische  Bedeutung 
zweifelhaft  ist.  Es  geht  weder  aus  meinen  eigenen  (60)  noch  aus 
Zappert's  (140)  Rückenmarksuntersuchungen  hervor,  dass  bei 
Kindern  der  ersten  Lebenswochen  und  -monate  nur  die  vorderen, 
bei  älteren  häufiger  auch  die  hinteren  Wurzeln  ergriffen  sind. 
Ich  betone  das  mit  Rücksicht  auf  eine  Aeusserung  von  Kirch- 
gässer  *),  welche  diese  Ansicht  zum  Ausdruck  bringt.  Aus  allen 
bisher  vorliegenden  Untersuchungen  geht  nur  hervor,  dass  schon 
im  dritten  und  vierten  Lebens  Vierteljahre  die  negativen  Befunde 
selir  häufig  sind  und  dass  zu  dieser  Zeit  eine  auf  die  hinteren 
Wurzeln  beschränkte  Degeneration  vorkommt,  was  bei  jungen 
Säuglingen  nie  der  Fall  ist. 

Die  weisse  Substanz  zeigt  nicht  ganz  selten  eine  feine 
Körnung  der  Ilinterstränge,  ])esonders  der  Wurzeleintrittszone 
und  der  ventral  gelegenen  Anteile  sowohl  der  Burd ach 'sehen 
als  der  GolTschen  Stränge;  dieselbe  ist  mitunter  im  Halsmarke 
ausgesprochener  als  im  Lendenmarke.  Vom  Seitenstrang  ist  nur 
die  Kleinhirnseitenstrangbahn  in  einigen  Fällen  betroffen,  zugleich 
mit  ihr  die  aus  den  Clarke'schen  Säulen  in  dieselbe  eintretenden 
Fasern,  welche  in  andern  Fällen  auch  ohne  gleichzeitige  Körnung  der 
Kleinhirnseitenstrangbahn  erkrankt  sein  können.  Die  Pyramideo- 
seiten-  und  -vorderstrangbahn  habe  ich  nur  in  jenen  wenig  zahl- 
reichen Fällen  beteiligt  gesehen,  in  denen  eine  diffuse,  mehr  oder 
minder  reichliche  schwarze  Körnung  der  ganzen  weissen  Substanz 
vorhanden  war.  Ich  halte  diesen  Befund  weder  für  normal  noch 
für  ein  Kunst])roduct  und  habe  ihn  deshalb  auch  in  meinen  Pro- 
tocoUen  stets  verzeichnet. 


1)  I.  c.  S.  395. 


Ucber  die  Schädigung  des  CeDtrainervensystems  etc.  82? 

b)   Med  II  IIa  ob  long  ata  und  Pons. 

Bei  den  weitaus  meisten  Kindern  finden  sich  mindestens 
spärliche  Körnchen  in  den  intramedullären  Anteilen  der  moto- 
rischen, selten  zugleich  der  sensorischen  und  sensiblen  Hirn- 
ner venwurzeln.  Es  lässt  sich  hierbei  als  Regel  aufstellen,  dass  die 
der  Augenmuskelnerven  am  häufigsten  in  unzweifelhaft  patholo- 
gischer Stärke  gekörnt  sind.  Bei  allen  Kindern,  bei  denen  sich 
dies  Verhalten  zeigte,  sah  ich  auch  die  andern  motorischen  Hirn- 
nervenwurzeln  deutlich,  aber  meist  nicht  so  hochgradig  degenerirt. 
Oft  lassen  sich  hier  die  aus  dem  Kerngebiete  kommenden  feinen 
Fasern,  ehe  sie  sich  zu  den  dickeren  Wurzelbündeln  vereinigen, 
an  ihren  perlschnurartig  aufgereihten  Körnchen  ganze  Strecken 
weit  in  sehr  instructiver  Weise  verfolgen.  Im  hinteren  Längs- 
bündel, welches  wenigstens  z.  T.  aus  Associationsfasern  zwischen 
den  einzelnen  Hirnnervenkernen  besteht,  fehlen  ebenfalls  fast  niemals 
mehr  oder  minder  reichliche  Körnchen.  Die  Pyramiden  habe  ich 
nur  in  einem  einzigen  Falle  (XVIII)  von  ziemlich  zahlreichen 
feinen  schwarzen  Pünktchen  durchsetzt  gefunden  und  zwar  sowohl 
in  ihrer  Kreuzung  als  weiter  aufwärt*;  in  der  MeduUa  oblongata 
und  im  Pons.  In  den  meisten  Fällen  waren  nicht  einmal  ver- 
einzelte schwarze  Körnchen  in  ihnen  zu  entdecken. 

Alle  zur  Schleife  gehörigen  Faserzüge:  die  Fibrae  arcuatae 
intern,  und  extern.,  die  in  die  Olive  eintretenden  Fasern,  die  — 
auf  Frontalschnitten  quer  getroifenen  —  Bündel  der  sog.  Oliven- 
zwischenschicht, das  Corpus  trapezoides  und  weiter  centralwärts 
die  compacten  Bündel  der  medialen  und  lateralen  Schleife  zeigen 
in  einer  Reihe  von  Fällen  deutliche  Körnung,  die  nach  ihrer 
Intensität  wenigstens  bei  einigen  als  sicher  pathologisch  anzu- 
sehen ist.  Das  jüngste  Kind,  bei  welchem  ich  einen  solchen, 
gewiss  nicht  mehr  normalen  Befund  zu  verzeichnen  hatte,  war 
etwa  4  Wochen  alt  (Fall  V). 

Auf  Frontalschnitten,  die  in  verschiedenen  Höhen  durch  den 
Pons  angelegt  sind,  sieht  man,  analog  den  in  der  Medulla  oblon- 
gata häufigen  Bildern,  die  Pyramiden  frei  (ausser  in  dem  schon 
erwähnten  Falle  XVIII),  häufig  degeneriert  die  Schleifen,  das 
hintere  Längsbündel,  die  das  centrale  Höhlengrau  des  Aquaeducts 
ventralwärts  umkreisenden,  als  tiefes  Mark  des  Vierhügels  be- 
zeichneten Fasern  und  mitunter  die  Kleinhirnbindearme.  In 
Fällen,  in  denen  die  Bindearme  deutlich  degeneriert  sind,  ist 
meist  das  Marklager  des  Kleinhirns,  wenigstens  stellenweise, 
deutlich  gekörnt,   in  einem  Falle  (XI)   lässt   sich  der  Zusammen- 
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hang  zwischen  beiden  Gebieten  an  den  Prä[)arateu  unmittelbar 
demonstrieren.  Bei  andern  Kindern  (z.  B.  im  Fall  XVUl)  zeiijt 
sich  trotz  reichlicher  Körnung  der  Bindearme  das  Kleinhimmark, 
wenigstens  in  den  voji  mir  getroffenen  Frontalebenen,  ganz  intact. 
Zweimal  (Fall  XVI  und  XX)  habe  ich  deutliche  Degeneration 
auch  in  der  „directen  sensorischen  Kleinhirnbahn"  (Edinger) 
gesehen. 

Die  Brückenfasern  enthalten  in  meinen  Beobachtungen 
höchstens  eine  spärliche,  nicht  sicher  pathologische  Menge  von 
Körnchen. 

c)  Kleinhirn. 

Von  den  Beziehungen  zwischen  Degenerationen  der  Binde- 
arme und  des  Kleinhirnmarklagers  ist  soeben  die  Rede  gewesen. 
Im  letzteren  habe  ich  schon  bei  einem  4  Wochen  alten  Kinde 
(Fall  V)  und  auch  bei  etwas  älteren  mehrfach  reichliche  Körnung 
gefunden,  teils  im  breiten  Marklager  und  hier  besonders  in 
der  Umgebung  des  Nucleus  dentatus,  teils  in  den  feinen  Mark- 
leisten der  Hemisphären.  Die  Befunde  gleichen  hier  an  Inten- 
sität der  Körnung  den  von  Bon  hoff  er  ^)  beim  Alcoholdelirium 
beschriebenen,  wie  mir  dieser  nach  Durchsicht  meiner  Präparate 
bestätigt  hat.  In  einem  Falle  (XXI)  sind  im  Marklager  des 
Kleinhirns  nur  Bündel,  welche  horizontal  zwischen  den  Niiclei 
dentati  beider  Hemisphären  verlaufen,  deutlich  degeneriert. 

d)  Grosshirn. 

Im  Marklager  der  Grosshirnhemisphären  habe  ich  in  mehreren 
Fällen  einen  zwar  nicht  hochgradigen,  aber  durch  die  perlschnurartige 
Anordnung  der  Körnchen  deutlich  erkennbaren  Markscheiden- 
zerfall, einmal  schon  bei  einem  4  Wochen  alten  Kinde  gefunden. 
Die  Intensität  dieser  Körnung  ist  verschieden  bei  den  einzelnen 
Kindern,  sie  erstreckt  sich  bald  auf  das  ganze  Centrum  semiovale, 
bald  auf  die  feineren  Markleisten  der  einzelnen  Windungen. 
Genaue  Angaben  über  das  Verhalten  der  zu  bestimmten  Gross- 
hirnlappen gehörigen  Markgebiete  vermag  ich  natürlich  bei  der 
von  mir  vorgenommenen  Auswalil  der  Frontalebenen  nicht  zu 
machen,  ich  glaube  aber,  dass  gelegentlich  beobachtete  Differenzen 
in  dieser  Beziehung  bei  dem  jugendlichen  Alter  meiner  Unter- 
sucliungsobjecte    wohl    auf    den    verschiedenen   Grad    der   Mark- 


*)  Monatsschrift   f.   Psychiatr.    und  Neurol.   Band  I.  S.  229  und  ebenda 
Band  V.  S.  265. 
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Scheidenentwicklung  in  den  in  Betracht  kommenden  Gebieten 
zurückgeführt  werden  können.  Zur  Controlle  dieser  Meinung' 
müssten  Markscheidenfärbungen  vorgenommen  werden,  was  ich 
nicht  gethan  habe.  So  lange  die  klinische  Verwertbarkeit  bezwv 
Deutbarkeit  der  anatomischen  Veränderungen  so  gering  ist,  wie 
ich  später  noch  ausführen  will,  so  lange  scheint  mir  diese  Lücke 
in  meinen  Untersuchungen  nicht  sehr  störend  zu  sein. 

Besondere  Besprechung  fordern  zwei  Fälle  (VII  und  XVIII). 
Im  ersten  handelt  es  sich  um  ein  o  Wochen  altes  Kind,  bei  dem 
im  Marklager  der  Centralwindungen  eine  enorm  starke  An- 
häufung von  Körnchen  und  Schollen  vorhanden  ist,  wie  ich  sie 
nie  wieder  bei  einem  anderen  Kinde  und  auch  nicht  in  gleicher 
Mächtigkeit  in  anderen  Grosshirnprovinzen  desselben  Kindes  ge- 
sehen habe.  Die  zugehörige  Rinde  ist  besonders  in  der  Tiefe 
des  Sulcus  Rolandi  dicht  mit  Körnchenzellen  durchsetzt.  Dass 
hier  die  Markscheidendegeneration  nicht  ohne  weiteres  als  Folge 
des  in  der  Rinde  bestehenden  Krankheitsprocesses  angenommen 
werden  darf,  ergiebt  sich  aus  der  Beobachtung  in  Fall  XVIII, 
bei  dem  trotz  dichter,  abscessähnlicher  Körnchenzellen-Infiltration 
einer  Rindenpartie  das  zugehörige  Marklager  sich  als  frei  von 
Degenerationen  erwies. 

Die  innere  Kapsel  enthält  schon  bei  zwei  4  Wochen  alten 
Kindern  (IV  und  V)  in  Zerfall  begriflFene  markhaltige  Fasern, 
das  eine  Mal  in  spärlicher,  das  zweite  Mal  in  sehr  reichlicher 
Menge.  Im  ersten  Falle  triflft  die  Frontalebene,  aus  der  meine 
Präparate  stammen,  ungefähr  das  Knie  der  inneren  Kapsel,  im 
letzteren  habe  ich,  um  über  die  Verteilung  der  Degeneration  auf 
die  verschiedenen  Abschnitte  der  inneren  Kapsel  Aufschluss  zu 
erhalten,  von  der  anderen  Hemisphäre  einen  Horizontalschnitt, 
ungefähr  entsprechend  der  Tjifel  V  des  W^ er nicke-Schroed er- 
sehen photographischen  Gehirnatlasses  (Band  II),  untersucht.  Es 
zeigt  sich  an  ihm,  dass  kein  gesetzmässiges  Freibleiben  bestimmter 
Bahnen  statthat,  dass  vielmehr  wahllos  überall  da,  w^o  schon 
Markscheiden  vorhanden  sind,  auch  schwarze  Körnchen  und 
Schollen  auftreten.  (Jeringgradige,  aber  wohl  sicher  pathologische 
Körnung  habe  ich  in  der  inneren  Kapsel  noch  im  Fall  IX 
(9  Wochen  alt)  gesehen,  bei  älteren  Kindern  nicht  mehr. 

Viel  häufiger  und  stärker  als  in  der  inneren  Kapsel  finden 
sich  in  der  Linsenkernschlinge  Degenerationen,  sowohl  bei 
ganz  jungen  als  bei  älteren  Kindern  (V,  IX,  XI,  XVIII,  XX, 
XXII).     Der  Process  ist  nicht  bei  allen  diesen  6  Gehirnen  gleich 
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stark,  aber  doch  unzweifelhaft  vorhanden.  Ganz  besonders  schön 
zeigen  die  Präparate  des  Falles  XI  (13  Wochen  alt),  wie  an  der 
Grenze  von  innerer  Kapsel  und  Himschenkelfuss  die  degenerierten 
Fasern  aus  den  Linsenkemgliedern,  die  sich  am  ventralen  und 
medialen  Winkel  des  Linsenkemes  als  Linsenkernschlinge  sammeln, 
medianwärts  durchbrechen  und  teils  in  den  Luys'schen  Körper 
eintreten,  teils  dessen  obere  Mark  kapsei  bilden. 

Als  seltener  Befund,  den  ich  einmal  in  Fall  V  (4  Wochen  alt), 
der  auch  sonst  eine  Reihe  von  schweren  Veränderungen  aufweist,  er- 
hoben habe,  bleibt  die  starke  Degeneration  des  unteren  Längsbündels 
auf  Frontalschnitten,  in  der  Höhe  des  hinteren  Balkenendes  zu 
erwähnen.  Weniger  hochgradig  ist  in  demselben  Falle  die 
zwischen  Ventrikel  bezw.  Tapetum  und  unterem  Langsbündel  ver- 
laufende Grati ölet  sehe  Sehstrahlung  <legeneriert. 

Ich  habe  im  Vorstehenden  die  wesentlichsten  Ergebnisse 
meiner  anatomischen  Untersuchungen  zusammengestellt,  soweit  sie 
sich  auf  den  Markscheidenzerfall  ervstreoken. 

Interstitielle  Proeesse. 

Neben  diesen  im  eigentlichen  Sinne  parenchymatösen 
Degenerationen  niuss  ich  noch  über  einige  interstitielle  Ver- 
änderungen, berichten,  welche  ich  an  meinen  Marchipräparaten 
gefunden  habe,  ich  meine  Erweichungsherde  und  die  diffuse  oder 
herdförmige  Encephalitis  congenita.  Zum  genauen  Studium  der- 
artiger Proeesse  sind  Marchipräparate  allein,  ohne  Heranziehung 
anderer  Färbemethoden,  nicht  ausreichend,  ich  will  mich  deshalb 
auf  einige  kurze  Bemerkungen  beschränken. 

Die  Erweichungsherde,  welche  ich  zu  sehen  Gelegenheit 
hatte,  sind  mikroskopisch  klein,  eine  Gewebsstructur  ist  in  ihnen 
nicht  zu  erkennen,  reactive  Veränderungen  des  umgebenden  (ie- 
webes  fehlen  in  der  Regel  vollkommen.  Dies  zwingt  uns  dazu, 
den  Process  als  ganz  frischen,  kurz  vor  dem  Tode  des  Individuums 
einsetzenden  anzusehen.  Auch  in  der  Umgebung  kleiner  Blu- 
tungen, die  in  solchen  (Jehirnen  nicht  selten  multipel  auftreten, 
fehlen  aus  demselben  (J runde  Alterationen  des  Gewebes.  Die 
Krweichungsherde  entstehen  aller  Wahrscheinlichkeit  nach  infolge 
localer  Ischaemie,  die  durch  bacterielle  Thrombovsierungen  bedingt 
wird.  Wenigstens  findet  man  bei  septischen  Säuglingen  ganz 
kurz  nach  dem  Tode  manche  Blutgefässe  ebenso  im  (lehim  und 
den  Meningen,    wie    in    anderen    parenchymatösen  Organen   dicht 
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mit  Bacterien  oder  Kokken  vollgestopft.  Auf  die  Bedeiituii<T: 
dieser  sicher  infectiiisen,  von  den  Blutgefässen  in  deutlicher  Ab- 
hängigkeit befindlichen  Processe  will  ich  hier  nicht  eingehen,  nur 
über  die  diffuse,  das  ganze  Marklager  des  Gehirns  oder  einige 
Praedilectionsstellen ,  wie  z.  B.  den  Balken  und  seine  Aus- 
strahlungen betreffende  Infiltration  mit  Fettkörnchenzellen  möchte 
ich  ein  paar  Worte  anfügen. 

Die  Literatur  über  diese,  zuerst  von  Vir  chowunterdem  Namen 
Encephalitis  congenita  od  er  interstitialis  diffusa  beschriebene  Affection 
ist  einerseits  wenig  umfangreich  und  leicht  zugänglich,  andererseits 
auch  wiederholt,  zuletzt  von  Fischl  0^  zusammengestellt  worden,  so- 
dass ich  auf  Einzelheiten  nicht  einzugehen  brauche.  Merkwürdiger- 
weise wird  mit  vollständiger  Ignorierung  der  ausdrücklichen 
Angabe  von  Virchow,  dass  keineswegs  bei  allen  Neugeborenen 
und  jungen  Säuglingen  dieser  Befund  zu  erheben  sei,  die  gegen- 
teilige Anschauung  von  Jastrowitz  als  feststehend  angenommen, 
dass  bei  Foeten,  Neugeborenen  und  jungen  Säuglingen  das  Auf- 
treten von  Körnchenzellen  wenigstens  in  einigen  Gehirnpartien 
ein  constantes  und  darum  normales  Vorkommnis  sei.  Und  doch 
hat  Virchow^)  schon  im  Jahre  1883  Jastrowitz  gegenüber  auf 
den  Umstand  hingewiesen,  dass  Fettkörnchenzellen,  d.  h.  solche 
Zellen,  deren  Körnchen  durch  Alealien  bei  Zimmertemperatur 
nicht  aufgelöst  werden,  streng  von  denen  zu  scheiden  sind,  deren 
Körnchen  bei  Laugenzusatz  verschwinden,  und  dass  nur  auf  der 
Confundierung  dieser  beiden  differenten  Zellarten  die  Angabe  von 
Jastrowitz  beruhe,  dass  in  jedem  derartigen  (-rehirne  ^Körnchen- 
zellen"  zu  finden  seien.  Da  nun  alle  früheren  Untersuchungen 
an  ungefärbten  oder  nur  mit  einfachen  chemischen  Reagentien 
behandelten  Präparaten  ausgeführt  sind,  so  bringt  mein  allerdings 
kleines  ^laterial  insofern  einen,  wie  ich  glaube,  wichtigen  Beitrag, 
als  die  Marchimethode  mit  grosser  Schärfe  die  Fettkörnchen- 
zellen und  nur  diese,  nicht  alle  beliebigen  Körnchenzellen  tingiert. 
Dabei  zeigt  sich  folgendes:  die  diffuse  Encephalitis  betrifft  nie 
ganz  gleichmässig  alle  markhaltigen  Teile  des  (lehirns,  sondern 
meist  die  central  gelegenen  stärker  als  die  Markleisten  der  ein- 
zelnen Windungen,  am  stärksten  immer  den  Balken  und  den 
Fornix.  In  manchen  Fällen  ist  nur  der  Balken  entweder  in 
seiner   ganzen  Ausdehnung    oder    selten    nur  in    seinem  medialen 


')  Verhandlanfijeii  d.  Gesellsch.  für  Kinderheilkunde  in  Düsseldorf.   1898. 
»)  Berlin,  klin.  Wochensobr.    1883.    No.  46.    (Sitzung  vom  17.  10.  1883.) 
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Teile,  besonders  in  seinem  frontalen  Abschnitte,  da  wo  ihm  der 
Fornix  anliegt,  und  stets  zugleich  mit  ihm  der  Fornix  selbst  von 
reichlichen  Körnchenzellen  durchsetzt. 

Das  Alter  der  Kinder,  bei  welchen  ich  eine  difiFuse  In- 
filtration des  Grosshirnmarklagers  sah,  schwankt  zwischen 
4  Wochen  und  knapp  5  Monaten,  bei  den  zwei  jüngsten  Kindern 
meiner  Beobachtung  (5  Tage  resp.  2  Wochen  alt)  fand  ich  nur 
Balken  und  Fornix  voll  Körnchenzellen,  bei  dem  4  W'ochen 
alten  Falle  III  waren  sie  dort  ebenso  wie  im  Marklager  nur 
ganz  vereinzelt  zu  entdecken.  Bei  dem  6  Monate  alten  Falle  XVI 
waren  sie  im  Balken  und  Fornix  vorhanden,  fehlten  aber  im 
Marklager.  Bei  noch  älteren  Kindern  sah  ich  sie  niemals.  Am 
allerwichtigsten  scheint  mir,  dass  sie  bei  einem  6  Wochen  alten 
Kinde  vollständig  fehlten,  bei  einem  9  Wochen  alten  (Fall  IX) 
nur  im  Balken  und  Fornix,  aber  nicht  im  Uemisphärenmarklager 
vorhanden  waren. 

Daraus  ergiebt  sich,  dass  auch  bei  Anwendung  der  Marchi- 
färbung,  welche  die  Fettkörnchenzellen  ausgezeichnet  deutlich  zur 
Darstellung  bringt,  dieselben  nicht  in  jedem  Gehirne  eines 
Säuglings  von  entsprechendem  Alter  nachweisbar  sind. 

Ich  bin  mir  wohl  bewusst,  dass  nach  der  Meinung  von 
Jastrowitz  meine  Untersuchungsmethode  als  nicht  genügend 
systematische  und  vollständige  Durchmusterung  des  ganzen 
Gehirns  bemängelt  werden  kann.  Indessen  halte  ich  das  Auf- 
finden spärlicher  Körnchenzellen  in  einigen  kleinen  Bezirken  für 
bedeutungslos,  w^enn  sie  an  den  bekannten  Praedilectionsstellen 
und  an  den  Orten  rascher  Markscheidenbildung  im  Grosshim- 
marke  fehlen.  Denn  dass  die  Encephalitis  interstitialis  wenigstens 
in  ihren  leichteren  Graden  nach  der  Häufigkeit,  mit  der  man 
sie  an  den  Leichen  auch  kräftiger  ausgetragener  Säuglinge,  die 
nach  normal  verlaufenem  Partus  durch  einen  Unglücksfall  oder 
dergl.  umgekommen  sind,  zu  finden  pflegt,  keine  für  das  be- 
trefl*ende  Individuum  so  schwerwiegende  Bedeutung  besitzt,  als 
Yirchow  anfangs  anzunehmen  geneigt  war,  das  ist  kaum  zu 
bezweifeln.  Es  ist  aber  etwas  ganz  anderes,  ob  mau  in  dieser 
Weise  die  klinische  Bedeutung  gering  schätzt,  oder  ob  man,  wie 
Jastrow^itz  u.  a.  wollen,  in  den  Fettkörnchenzellen  normale, 
einer  physiologischen  Function  dienende  Bestandteile  des 
jugendlichen  Centralnervensystems  sieht,  deren  Fehlen  dann 
streng  genommen  für  pathologisch  gelten  muss.  Ich  erinnere 
hier  daran,  dass  z.  B.  Obersteiner  noch   in    der    letzten    Auf- 
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läge  seines  Buches  ^)  von  den  Fettkörnchenzellen  schreibt:  „In 
der  Regel  sind  es  lymphoide  Zellen,  welche  sich  mit  Fett  an- 
gestopft haben,  sei  es,  um  dasselbe  bei  der  embryonalen  Mark- 
scheidenbildung der  Nervenfasern  diesen  zuzuführen  und  dort 
zu  deponieren,  oder  aber  um  in  krankhaften  Prozessen  die  bei 
der  Degeneration  der  Nervenfasern  frei  werdenden  fettähnlichen 
Substanzen  aufzunehmen  und  eventuell  wegzuführen."  Die  in 
der  ersten  Hälfte  dieses  Satzes  ausgesprochene  Lehre  zu  er- 
schüttern, dazu  scheinen  mir  auch  die  wenigen  Fälle,  in  denen 
Körnchenzellen  fehlen,  geeignet  und  ausreichend  zu  sein. 

Im  Vergleiche  mit  diesem,  wie  ich  glaube  wichtigsten 
Ergebnisse  meiner  Befunde  haben  die  folgenden  nur  unter- 
geordnete Bedeutung.  Im  Hemisphärenmarke  ist  das  Auftreten 
von  Körnchenzellen  meist  vergesellschaftet  mit  deutlich  erkenn- 
barem Markscheidenzerfall,  den  man  aber  gleich  intensiv  an 
andern  Stellen  desselben  Gehirns  auch  ohne  die  Anwesenheit 
von  Körnchenzellen  finden  kann.  Auch  das  umgekehrte  Ver- 
halten habe  ich  gelegentlich  gesehen,  am  deutlichsten  bei  einem 
3  Monate  alten  Kinde  mit  eitriger  Meningitis  (Fall  X)  dessen 
Hemisphärenmark  dicht  mit  Körnchen zellen  erfüllt  war,  während 
die  schon  in  reichlicher  Menge  vorhandenen  Markscheiden  überall 
intact  waren.  Hier  liegt  die  Annahme  eines  entzündlichen,  oder 
wie  Virchow  sich  später  ausgedrückt  hat,  eines  „irritativen" 
Processes  sehr  nahe.  Einen  zweiten  Fall  von  eitriger  Meningitis 
bei  einem  jungen  Säuglinge  habe  ich  bisher  nicht  untersucht, 
wohl  aber  3  Fälle  von  tuberculöser  Meningitis  bei  etwas  älteren 
(8—10  Monate  alten)  Kindern,  bei  denen  ich  kein  analoges  Ver- 
halten gesehen  habe.  Danach  bleibt  die  Ursache  des  Auftretens 
von  reichlichen  Körnchenzellen  bei  dem  Kinde  mit  der  eitrigen 
Leptomeningitis  unklar;  vielleicht  ist  sie  in  dem  Altersunterschiede 
der  Patienten  gegeben. 

Es  ist  ferner  zu  erwähnen,  dass  ich  mehrmals  (Fall  IV, 
IX,  XVI)  bei  solchen  Gehirnen,  bei  denen  Balken  und  Fornix 
reichlich  mit  Körnchenzellen  durchsetzt,  das  Hemisphärenmark 
entweder  frei  oder  mehr  oder  minder  beteiligt  war,  auffallend 
dichte  herdförmige  Anhäufungen  von  Körnchenzellen  in  der 
sogenannten  „Substance  sous-ependymaire"  (Dejerine)  gefunden 
habe.  Ganz  in  Form  kleinster  Abscesse  angehäuft  habe  ich  die- 
selben Gebilde  %in  der  Hirnrinde  bei  2  Kindern  (VII  und  XVIII) 


^)  Anleitung  z.  Stud.  d.  Baues  d.  nervös.  Contralorgane.     1896.    S.  205, 
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getroffen,  bei  dem  einen  derselben  (Fall  XVIII)  auch  an  einer 
Stelle  des  Balkens,  der  sich  in  seinen  übrigen  Teilen  als  irei 
erwies. 

Im  Rückenmarke,  in  der  Medulla  ohlongata,  im  Pons  und 
den  Ilirnschenkeln,  sowie  im  Kleinhirn  habe  ich  niemals  Körnchen- 
Zellen  gesehen. 

Functionelle  Störungen. 

Ich  gehe  nun  zu  den  klinischen  Erscheinungen  bei  meinen 
Fallen  über  und  zu  den  Beziehungen,  welche  sich  zwischen 
anatomischen  und  klinischen  Befunden  ergeben.  Wie  ich  schon 
früher  erwähnt  habe,  ist  Zappert  gleich  zu  Beginn  seiner 
Untersuchungen  am  Rückenmarke  auf  derartige  Yerhältnisse  auf- 
merksam geworden.  An  zwei  Kindern,  bei  welchen  in  einem 
Falle  langdauernde  Extremitätenspasmen,  im  andern  eine  spastische 
Lähmung  der  oberen,  eine  schlaffe,  rechts  deutlicher  aus- 
gesprochene Lähmung  der  untern  Extremitäten  vorhanden  war, 
fand  er  die  vordem  Rückenmarkswurzeln  hochgradig  degeneriert 
und  bezeichnete  diese  Veränderung  als  das  anatomische  Substrat 
der  Reizungs-  bezw.  Lähmungserscheinungen  an  den  Extremitäten. 
Von  diesen  zwei  klinischen  und  seinen  anatomischen  Beob- 
achtungen ausgehend,  hat  er  in  einer  seiner  Publikationen  *)  ein 
ganzes  System  aufgebaut,  in  welchem  die  Tetanie,  die  Dauer- 
spasmen und  die  Poliomyelitis  acuta  anterior  als  genetisch 
gleiche,  nur  durch  ihre  Intensität  unterschiedene  Erkrankungen 
des  spinomusculären  Neurons  dargestellt  sind. 

Später  hat  Zappert,  für  den  die  Beschaffung  klinischer 
Daten  über  die  Fälle,  deren  Rückenmarke  ihm  zur  Verfügung 
stehen,  mit  den  grössten  Schwierigkeiten  verknüpft  ist,  noch 
zwei  weitere  Beobachtungen  zur  Stütze  dieser  Theorie  heran- 
gezogen. Ohne  mich  hier  in  eine  Diskussion  derselben  ein- 
zulassen, möchte  ich  nur  bemerken,  dass  für  mich  die,  wie  mir 
schien  sehr  interessanten  Schlussfolgerungen  Zappert's  dt*r 
(Irund  waren,  seine  Untersuchungen  nachzuprüfen  und  weiter  zu 
verfolgen.  Bezüglich  der  Spasmen  und  Paresen  an  den  Extre- 
mitäten kam  ich  durch  diejenigen  Untersuchungen,  die  ich  vor 
mehr  als  2  Jahren  veröffentlicht  habe,  *)  zu  einer  Ablehnung  der 
Anschauungen  dieses  Autors.     Ich  halte    es    für    notwendig,    ob- 


0  Wien,  klin.  Woch.  1897.     No.  27. 

»)  Monatssclir.  f.  Psych,  u.  Neural.     Band  111.     Heft  3. 
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wohl  meine  weiteren  Studien  diese  Auffassung  mir  immer  mehr 
befestigt  haben,  noch  einmal  des  breiteren  auf  diesen  Punkt 
einzugehen.  Die  Begründung  dafür  ergiebt  sich  ohne  weiteres 
aus  dem  Folgenden. 

Um  den  Zusammenhang  der  klinischen  und  anatomischen 
Befunde  kennen  zu  lernen,  stehen  uns  zwei  Wege  offen.  Der 
erste,  ich  möchte  sagen  statistische  Weg  besteht  in  der  vergleichenden 
Untersuchung  eines  grossen  einschlägigen  Materials  sowohl  nach 
der  klinischen,  als  auch  nach  der  anatomischen  Seite  hin;  der 
zweite,  ich  möchte  sagen  analytische  Weg,  in  der  allersorgfältigsten 
Beobachtung  des  Einzelfalles,  die  unter  Heranziehung  aller  durch 
Physiologie  und  Pathologie  gewonnenen  Thatsachen  die  Grund- 
lage für  die  Beurteilung  desselben  bildet.  Es  ist  klar,  dass  jede 
dieser  Methoden  an  und  für  sich  nur  mit  einer  gewissen  Wahr- 
scheinlichkeit zum  Ziele  führt  und  dass  erst  das  übereinstimmende 
Ergebnis  beider  eine  genügend  sichere  Auffassung  gestattet.  Für 
die  nervösen  Störungen  des  Säuglingsalters  liegen  nun  nach  beiden 
Richtungen  hin  nur  spärliche  Anhaltspunkte  vor.  Ich  will  das 
an  dem  Beispiele  derjenigen  klinischen  Erscheinung  erläutern, 
welche  den  Anlass  zu  dieser  ganzen  Discussion  gegeben  hat, 
den  Muskelspasmen  junger  Säuglinge. 

Auf  statistischem  W^ege  diese  Frage  anzugehen,  liegen  bisher 
nur  Versuche  von  Zappert  und  von  mir  vor.  Der  erstere  hat 
zwar  die  imposante  Zahl  von  129  Rückenmarken  von  Kindern  bis 
zu  15  Monaten  untersucht,  aber  er  war  durch  den  Zwang  äusserer 
Verhältnisse  verhindert,  von  mehr  als  4  dieser  Falle  knappe 
khnische  Notizen  zu  erhalten;  von  der  grossen  Zahl  seiner  Unter- 
suchungen sind  also  höchstens  diese  4  Fälle  zu  brauchen.  Ich 
selbst  habe  dann,  nicht  nur  um  über  die  ursächlichen  Momente 
der  Wurzeldegenerationen  Aufschlüsse  zu  erhalten,  sondern  um 
statistisch  das  Zusammentreffen  von  Spasmen  und  Vorderwurzel- 
degenerationen zu  studieren,  19  Kinderruckenmarke  untersucht 
und  bin  zu  dem  Ergebnis  gekommen,  dass  ^keineswegs  immer 
oder  wenigstens  zumeist  bei  anatomisch  deutlicher  Degeneration 
der  vorderen  Wurzeln  im  Leben  Spasmen  oder  Paresen  bestanden 
und  umgekehrt".  Es  ist  wahr,  dass  mein  Material  von  19  Fällen 
nicht  hinreichte,  eine  solche  Frage  endgiltig  zu  entscheiden,  ich 
verfüge  aber  seitdem  ü})er  weitere  41  in  gleicher  Weise  klinisch 
und  anatomisch  untersuchte  Fülle  und  hab«^  dabei  dieselben 
Resultate  erhalten.  Es  scheint  mir  ohne  Interesse  zu  sein,  dies 
Material     in      extenso     vorzulegen,      und      zwar     aus     folgenden 
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Gründen.  Der  erste  von  ihnen  Hegt  in  der  Schwierigkeit,  über 
den  Grad  der  Degeneration  eine  objective  Angabe  zu  machen. 
Alle  landläufigen  Bestimmungen,  wie:  starke,  mittelstarke,  deut- 
liche, geringe  u.  s.  w.  Körnung  und  ähnliche,  nicht  ein  Mass, 
sondern  ein  Urteil  enthaltende  Ausdrücke  sind  in  hohem  Grade 
der  subjectiven  Meinung  und  persönlichen  Erfahrung  des  einzelnen 
Beobachters  unterworfen,  und  selbst  dieser  ist,  wenn  es  sich  um 
den  Vergleich  vieler  hundert  Präparate  handelt,  kaum  imstande^ 
derartige  Bezeichnungen  stets  in  gleicher  Weise  zu  verwenden. 
Die  Befunde  verschiedener,  räumlich  getrennt  arbeitender  Forscher 
können  derart  überhaupt  kaum  verglichen  werden.  Eine  gewisse, 
aber  nicht  vollkommene  Abhilfe  bietet  die  Publikation  technisch 
vollendeter  Photographien  oder  Zeichnungen,  wobei  genau  gleiche 
Dicke  aller  Schnitte  vorausgesetzt  ist.  Eine  Zählung  der  schwarzen 
Schollen  und  Körnchen,  wie  sie  Hammer^)  an  den  peripheren 
Nerven  einiger  Thiere  angestellt  hat,  ist  viel  zu  zeitraubend, 
als  dass  sie  in  grossem  Stile  Verwendung  finden  könnte;  übrigens 
müsste  sie  durch  Messung  der  Zerfallsprodukte,  welche  entsprechend 
der  in  einzelnen  Provinzen  des  Centrainer vensystems  ganz  ver- 
schiedenen Dicke  der  Markscheiden  sehr  mannigfaltige  Form  und 
Grösse  haben,  ergänzt  w^erden. 

Ergiebt  sich  damit  schon  für  die  anatomischen  Befunde  die 
Möglichkeit,  dass  Zappert  und  ich  verschieden  hochgradige  Ver- 
änderungen vor  uns  hatten,  so  wird  die  Unsicherheit  noch  erhel)lich 
grösser,  sowie  es  sich  um  die  klinischen  Gesichtspunkte  handelt. 
Eine  minutiös  genaue  Beschreibung  des  Krankheitsbildes  ist  heute 
zurOrientierung  unumgänglich  nötig,  da  das  klinische  Studium  dieser 
Dinge  nicht  über  die  ersten  Anfänge  hinaus  reicht.  Wie  gross  die 
Unklarheit  auf  diesem  Gebiete  heute  noch  ist,  beweisen  vielleicht 
am  besten  die  jüngsten  Ausführungen  Hochsingers*):  „Ueber 
Tetanie  und  tetanieähnliche  Zustände  bei  Kindern  der  ersten 
Lebensmonate«,  der  den  Versuch  gemacht  hat,  die  spastischen 
Zustände  der  kranken  Säuglinge  in  ein  System  zu  bringen  und 
zu  erklären.  Neues  hat  er  weder  der  einfachen  klinischen 
Schilderung  noch  der  Pathogenese  derselben  hinzugefügt,  und  sein 
Ausdruck:  „Tetanie  und  tetanieähnliche  Zustände"  scheint  mir 
eher  geeignet,  Verwirrung  als  Klarheit    zu    schaffen.^)     Das  neu- 


*)  Archiv  f.  mikroskop.  Anatomie.     Band  45  (1895),  S.  145. 
2}  Verhandlungen  d.  Gescllsch.  f.  Khk.     München  1899.     S.  107  ff. 
•)  Besonders  verwirrend  ist  die  Betonung    einer    von    ihm  als  „Fau-t- 
pbaonomen"  bezeichneten  Erscheinung.    Bei  „Compression  des  Sulcns  bicipitalis 
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geprägte  Wort  „Myotonie  der  Neugeborenen  und  Säuglinge'',  von 
der  eine  physiologische,  d.  h.  einfach  eine  bei  sonst  gesunden, 
und  eine  pathologische,  d.  h.  bei  kranken  Kindern  bestehende 
Form  angenommen  wird,  welche  mit  zahlreichen  Zwischenstufen 
unmerklich  in  einander  übergehen,  vermag  uns  nicht  dafür  zu 
entschädigen,  dass  wir  über  ihre  Genese  nur  die  bekannten  An- 
schauungen reproduziert  finden,  darunter  die  recht  unglücklich 
als  „Ueberwiegen' der  Hinterstrangsinnervation"  bezeichnete.  Für 
die  Lehre  von  den  „Dauerspasmen'',  die  uns  hier  am  meisten 
interessieren,  folgt  kein  Fortschritt  daraus. 

Ich  selbst  habe  in  den  Krankengeschichten  meiner  Fälle 
nach  Möglichkeit  Angaben  über  das  Verhalten  der  Reflexe,  sowie 
über  die  Art  der  Bewegungsstörung  an  den  betroffenen  Gelenken, 
besonders  auch  über  den  Widerstand  bei  brüsken  und  bei  vorsichtigen 
passiven  Bewegungen  und  dergl.  notiert.  Ich  bin  aber  weit 
entfernt,  zu  behaupten,  dass  die  Gesichtspunkte  zur  Charakteristik 
ausreichend  sind  oder  sein  werden.  Es  ergiebt  sich  aus  alledem, 
dass  möglicherweise  Zappert  und  ich  in  klinischer  Beziehung 
heterogene  Zustände  vor  Augen  hatten,  und  da  —  wie  ich  oben 
gezeigt  —  auch  die  anatomischen  Veränderungen  quantitativ 
vielleicht  verschieden  waren,  so  wird  ohne  weiteres  zugegeben 
werden  müssen,  dass  die  statistische  Methode  nicht  dazu  geführt 
hat,  eine  Beziehung  zwischen  anatomischen  und  klinischen  Befunden 
herauszustellen. 


internus  (sie!)  tritt  bei  sehr  vielen  kranken  Säuglingen  der  ersten  Lebenstage 
und  Wochen"  eine  halbe  oder  volle  Fauststellung  an  derselben  Seite,  sehr  seiton 
dicGeburtshelferdtellung  der  Hand  ein.  DiesesPhaenomen,\veIche3Hochsinger 
wühl  mit  Recht  für  einen  Reflexact  hält,  da  es  augenscheinlich  (l.  c.  S.  109) 
ebensogut  durch  irgend  einen  Schmerzreiz  an  beliebiger  Körperstellc  aus- 
gelöst werden  kann,  ist  ausser  durch  sein  häufiges  Verschwinden  während 
fortbestehender  Compression  vom  Trous<cau'schera  Phaenomen  durch  seine 
Genese  verschieden.  Denn  das  letztere  stellt  nur  den  Ausdruck  einer  gesteigerten 
mechanischen  Nervenerregbarkeit  und  keinen  Retlexvorgang  dar,  wie  ich*) 
früher  mit  Dr.  Mann  gezeigt  habe.  Die  Bemerkung  von  Hochsinger: 
„Doch  zeigten  mir  Verbuche,  dass  die  tonische  complcte  Faustcontractur 
wahrscheinlich  als  eine  graduelle  Steigerung  des  beim  Trousseau'schcn 
Phaenomen  vorwaltenden  Vorganges  anzusehen  ist",  scheint  infolgedessen  un- 
richtig. Ich  glaube  auch  nicht,  dass  seit  der  Kenntnis  des  Erhaschen  Phae- 
nomens  irgendjemand  unljewusstein  „Faustphaenomen"  füreinXroussea  u'sches 
Phaenomen  ge-halten  und  darauf  hin  die  falsche  Diagnose  „Tetanie"  gestellt 
habe,  für  die  sonst  nicht  der  kleinste  Anhaltspunkt  gegeben  war.  Die  längst 
erkannten  Irrtümer  der  ersten  Autoren  (Koppe,  Wittmann  u.  s.  w.)  noch 
einmal  zu  widerlegen,  halte  ich  für  ein  wenig  interessantes  Unternehmen. 
*)  Jahrbuch  f.  Khk.  Bd.  51  (III.  Folge,  Band  1),  Heft  I  u.  2,  S.  223. 
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Es  bleibt  der  analytische  Weg;  that^äohlioh  ist  derselbe 
weder  von  Zappert,  noch  von  mir  beschritten  worden.  Wenn 
man  den  Versuch  machen  wollt-e,  könnte  man  sowohl  von  der 
klinischen  Beobachtung  als  von  den  histologischen  Veränderungen 
ausgehen  und  sich  einmal  die  Frage  vorlegen,  was  für  Verände- 
rungen können  wir  voraussetzen  am  Centralnervensystem  eines 
kranken  Kindes,  das  die  und  die  Reiz-  oder  Lähmungserscheinungen 
während  des  Lebens  dargeboten  hat  und  umgekehrt  die  andere 
Frage  stellen,  welcher  Art  müssen  die  klinischen  Symptome  der 
gefundenen  histologischen  Veränderung  sein.  Zur  Beantwortung 
der  letzteren  müsste  man  sich  vorerst  darüber  Rechenschaft  ab- 
legen, nach  welchem  Prinzipe  die  Auswahl  bestimmter  Wurzel- 
fasern zur  Degeneration  vorstellbar  ist,  ob  es  sich  um  synergisch 
functionierende  Fasern,  die  auf  verschiedene  austretende  Wurzeln 
verteilt  sind,  handelt,  oder  ob  die  einzelnen  Fasern,  unabhängig 
von  solchen  Beziehungen,  nur  infolge  ihrer  grösseren  Vulnerabilität 
gegenüber  den  intact  gebliebenen  degenerieren,  so  etwa,  wie  wir 
unter  dem  Einflüsse  eines  Blutgiftes  ein  successives  Absterben 
roter  Blutkörperchen,  nicht  auf  einmal  eine  plötzliche  Zerstörung 
aller  beobachten. 

In  seiner  letzten  Arbeit  spricht  Zappert  von  einer  Degene- 
ration, „deren  Sitz  das  spinomusculäre  Neuron  sei",  weil  er  die 
Vorderhornzellen  und  die  intraspinalen  Anteile  der  vorderen 
Wurzeln  degeneriert  fand.  Es  erscheint  mir  besser,  diesen  Aus- 
druck zu  vermeiden,  weil  die  bisher  nachgewiesene  Degeneraticm 
that^ächlich  nur  einen  Teil  des  spinomuskulären  Neurons  betriflFt. 
Nicht  nur  die  extraspinalen  Abschnitte  der  Vorderwurzeln  selbst, 
sondern  auch  die  grösseren  Nervenstämme  sind  nach  den  Unter- 
suchungen von  Freund  *)  intact.  Dabei  habe  ich  in  17  von  den 
28  Fällen,  bei  denen  Freund  den  Plexus  brachialis  sowie  den 
N.  ischiadicus  und  cruralis  untersucht  hat,  das  Rückenmark 
untersucht  und  6  Mal  Degenerationen  der  Vorderwurzeln  gefunden. 
Ich  kann  hinzufügen,  dass  auch  die  Muskeln,  nach  der  Marchi- 
methode  gefiirbt,  bei  einigen  Fällen,  in  denen  ich  sie  genau  durch- 
gesehen habe,  niemals  die  von  Heilbronner  *)  bei  Alcoholneuritis 
beschriebenen  Veränderungen  aufwiesen.  In  Anbetracht  der  er- 
wähnten Thatsaclien  ist  es  fraglich,  .ob  wir  eine  Functionsstörung 
des  ganzen  Neurons  annehmen  dürfen,  da  die  nachweisliche 
Degeneration  nur  einen  verhältnismässig  kurzen  Abschnitt  ergreift. 


*)  MoDatdschr.  f.  P6}ch.  u.  Neurol.  1899. 
»)  Ebenda  1898. 
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Wollen  wir,  wie  Zappert  gethan,  uns  die  Dauerspasmen 
als  Folge  eines  Reizzustandes  im  spinomuseulären  Neuron  vor- 
stellen, so  lässt  sich  nicht  leugnen,  dass  ein  chronischer  Reiz, 
welcher  wochenlang,  meist  bis  zum  Tode  stets  die  unverändert 
gleiche  Haltung  einer  Extremität  hervorruft  und  von  sensiblen 
Einflüssen  unabhängig  sein  soll,  ein  in  der  ganzen  Neuropathologie 
recht  aussergewöhnliches  Ding  sein  müsste. 

Ich  will  den  Versuch,  auf  analytischem  Wege  vorwärts  zu 
kommen,  nicht  weiter  führen.  Wer  es  thun  wollte,  würde  sich 
bald  überzeugen,  dass  zu  viele  wesentliche  Punkte  noch  der  Er- 
ledigung warten,  als  däss  er  als  gangbar  bezeichnet  werden  könnte. 

Ich  habe  aber  absichtlich  bei  diesem  Beispiele  lange  ver- 
weilt, weil  auf  Grund  von  Zappert 's  Untersuchungen  sich  die 
irrige  Vorstellung  in  der  paediatrischen  Literatur  einzubürgern 
beginnt,  es  seien  die  Vorderwurzeldegenerationen  als  anatomisches 
Correlat  der  Säuglingsspasmen  erwiesen.  So  schreibt  Epstein^): 
„Ein  besonderes  Interesse  beanspruchen  die  von  Zappert  nach- 
gewiesenen Veränderungen  des  Rückenmarkes  von  Säuglingen, 
die  an  Enteritis  gestorben  und  bei  denen  tonische  Krämpfe  vor- 
han  »en  waren.  Sie  beweisen ,  dass  diesen  früher  als  functionell, 
jetzt  als  toxisch  erklärten  Störungen  doch  nur  materielle  Er- 
krankungen der  Nervensubstanz  zu  Grunde  liegen",  und  Hocb- 
singer^),  welcher  meint,  dass  Zappert  „der  einzige  war,  der  sich 
eingehender  mit  pathologischen  Muskelhypertonieen  junger  Säug- 
linge befasste  und  deren  anatomische  Ergründung,  wenn  nicht 
Alles  trügt,  mit  P^rfolg  versuchte",  findet  eine  völlige  Ueberein- 
stiramung  seiner  eigenen  klinischen  mit  Zappert's  anatomischen 
P^rfahrungen. 

Da  diese  beiden  Urteile  zeitKch  nach  meiner  ersten 
Publikation  folgen  —  welche  sich  bei  Epstein  sogar  citiert 
findet  —  so  schien  es  mir  wichtig  genug,  die  Haltlosigkeit  dieser 
Auffassung  hier  noch  einmal  scharf  zu  betonen. 

Die  „Dauerspasmen"  sind  nur  eines  der  vielen  Bilder,  unter 
denen  Störungen  im  Bereiche  der  Motilität  beim  kranken  Säug- 
linge auftreten  können. 

Ueber  die  Paresen  habe  ich  dem,  was  ich  früher'^)  aus- 
geführt habe,  nichts  hinzuzufügen,  ausser  vielleicht,  dass  ein  Fall 

*)  Kapitel:  Verdaunngsstörangeo  im  Säuglingsalter,  im  Handbuch  der 
pract.  Medizin  von  Epstein  und  Schwalbe,  S.  96. 
»)  1.  c.  S.  107  und  S.  114. 
*)  Monatsschrift  f.  Psych,  w.  Neurol.     Band  III.     Heft  3. 
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von  ungleicher  Beteiligung  beider  Körperhälften,  wie  ihn 
Zappert  beschreibt,  mir  auch  seither  nicht  unter  die  Augen 
gekommen   ist. 

Motilitätsstörungen  von  Seiten  der  Hirnnerven  treten  am 
auffallendsten  in  Form  von  abnormen  Augenbewegungen  zu 
Tage.  Sehr  häufig  ist  z.  B.  bei  CoUapszuständen  ein  zielloses 
Umherdrehen  der  Bulbi,  was  von  den  Angehörigen  der  Kinder 
vielfach  als  „stille  Krämpfe"  oder  als  „Krämpfe"  schlechthin  be- 
zeichnet wird.  Ebenfalls  recht  oft  sehen  wir  bei  schwer  kranken 
Kindern  Strabismus,  meist  convergens,  etwas  seltner  Nystagmus 
horizontalis  und  rotatorius  (Nystagmus  verticalis  habe  ich  unter 
diesen  Umständen  nie  gesehen),  welcher  entweder  in  jeder  be- 
liebigen Stellung  der  Bulbi  oder  nur  in  den  Endstellungen  zum 
Vorschein  kommt.  Die  Dauer  dieser  Erscheinungen  ist  sehr  ver- 
schieden, sie  kann  Minuten  oder  Stunden,  mit  Unterbrechungen 
selbst  Tage  betragen.  Strabismus  sowohl  als  Nystagmus  müssen 
als  prognostisch  ungünstige  Symptome  angesehen  werden,  nur 
dürfen  die  leichten  physiologischen  Grade  von  Strabismus  bei 
ganz  jungen  Kindern,  welche  noch  nicht  vollkommen  conjugiert 
zu  sehen  gelernt  haben,  damit  nicht  verwechselt  werden.  Auch 
der  bei  älteren  Säuglingen  mitunter  wochen-  oder  monatelang 
immer  wieder  auftretende  Nystagmus,  welcher  wahrscheinlich  mit 
dem  Spasmus  nutans  in  enger  Beziehung  steht  (Raudnitz),  hat 
damit  nichts  zu  thun. 

Bei  kranken  Säuglingen  finden  wir  allerdings  die  austretenden 
Wurzeln  der  drei  Augenmuskelnerven  oft  erheblich  degeneriert, 
aber  keineswegs  immer  dann  am  stärksten,  wenn  ausgesprochene 
klinische  Erscheinungen  vorhanden  waren.  Sehr  lehrreich  ist  be- 
sonders ein  Fall  meiner  Beobachtung  (XVII)  bei  welchem  tage- 
lang ununterbrochen  andauernder  Strabismus  convergens  und 
anfallsweise  auftretender  Nystagmus  derart  das  Krankheitsbild  be- 
herrschte, dass  bei  gleichzeitig  bestehender  tuberkulöser  Lungen- 
erkrankung die  klinische  Diagnose  mit  Wahrscheinlichkeit  auf 
einen  Tuberkel  im  Bereiche  der  x\bducenskerne  oder  der  aus- 
tretenden Wurzeln  gestellt  wurde.  Allerdings  wurde  diese  An- 
nahme durch  den  Umstand,  dass  zwischendurch  wieder  länjjere 
Perioden  ganz  normaler  Beweglichkeit  der  Augen  sich  einstellten, 
umgestossen,  aber  die  genaue  anatomische  Untersuchung  ergab 
nicht  nur  das  Fehlen  eines  Herdes,  sondern  auch  eine  ganz  ge- 
rin2:e  Körnunor  an  den  austretenden  Wurzelfasern  aller  Hirnnerven, 
I)eson(ler3  aucli  des  Abducens. 
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Ausser  der  Degeneration  der  Wurzeln  der  Augenmuskel- 
nerven haben  wir  bei  kranken  Säuglingen  gelegentlich  einen 
andern  Befund  zu  verzeichnen,  welcher  mit  den  Störungen  der 
Augenbewegungen  in  Verbindung  gebracht  werden  konnte,  .näm- 
lich die  Degenerationen  im  Eleinhirnmarke.  Nystagmus  und 
Strabismus  werden  nicht  selten  als  Teilerscheinung  der  Coordi- 
nations-  und  Gleichgewichtsstörungen  bei  Kleinhirnerkrankungen 
beobachtet  und  da  eine  Prüfung  dieser,  sich  grossenteils  nur  im  Be- 
wusst^ein  abspielenden  Vorgänge  beim  kranken  jungen  Kinde 
nicht  möglich  ist,  dieser  Zusammenhang  also  nicht  ausgeschlossen 
werden  kann,  so  steht  der  Hypothese  nichts  im  Wege,  die  Er- 
scheinungen von  Seiten  der  Augenbewegungen  als  vom  Kleinhirn 
ausgelöst  zu  betrachten.  Allein  auch  hier  fuhrt  der  statistische 
Vergleich  nicht  dazu,  diese  Auffassung  zu  bestätigen. 

Fast  regelmässig  findet  man,  wenn  die  Wurzeln  der  Augen- 
muskelnerven degenerirt  sind,  auch  eine  Degeneration  der  Facialis- 
wurzeln,  w-elche  zwar  meist  etwas  geringer,  aber  immer  noch  sehr 
erheblich  ist,-  und  doch  sehen  wir  den  Facialis  meist  intakt 
functionieren.  Höchstens  kommt  es  in  dem  von  ihm  versorgten 
Muskelgebiete  zu  klonischen  Zuckungen,  meist  in  Verbindung  mit 
Zuckungen  der  Extremitäten,  worauf  ich  später  zu  sprechen 
komme.  Jedenfalls  aber  —  was  ich  betonen  möchte  —  ist  die 
Degeneration  der  Facialis  wurzeln  in  Fällen  ohne  zugehörige  klinische 
Symptome  oft  viel  stärker,  als  die  der  Augenmuskeln  in  andern 
Fällen,  in  denen  Strabismus  und  Nystagmus  auftreten. 

Aehnlich  liegen  die  Verhältnisse  beim  Hypoglossus  und  bei 
den  andern  motorischen  Hirnner venwurzeln,  deren  Funktion  aber 
klinisch  viel  schwerer  zu  prüfen  ist.  Es  liegt  die  Vermutung 
nahe,  dass  die  in  den  meisten  Fällen  beobachtete  Stufenfolge  der 
Hirnnervenveränderungen  eine  von  funktionellen  Störungen  un- 
abhängige, durch  entwicklungsgeschichtliche  oder  nutritive  Vor- 
gänge bedingte  Gesetzmässigkeit  zum  Ausdruck  bringt. 

Als  ein  von  den  gewöhnlichen  Krankheitssymptomen  im  Be- 
reiche des  Centralnerveusystems,  welche  bei  unzweifelhaft  magen- 
darmkranken  Kindern  beobachtet  werden,  genetisch  verschiedenes, 
wohl  charakterisiertes  Symptomenbild,  wird  von  den  meisten 
Autoren  die  „Tetanie**  l)ezeichuet.  Ohne  auf  die  pathologisch- 
anatomischen Veränderungen,  welche  man  bisher  vielfach  als 
Substrat  des  klinischen  Bildes  angesehen  hat,  im  l)reiteren  ein- 
zugehen, w^ill  ich  erwähnen,  dass  Zappert  ^)  im    November   18U8 

»)  Wien.  klin.  Wochenschr.  1898  S.  1086,  Sitzungsbericlit. 
Juhrbuch  f.  Kiudeihei.kuudn.    N.  F.    Ul,  6.  öl» 
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im  Verein  für  Psychiatrie  und  Neurologie  in  Wien  über  ein 
'*  4  Jahre  altes  Kind  mit  schwerem  Laryngospasmus  und  Tetanie- 
stellung  der  Hände,  welche  auch  nach  NTersch winden  des  Laryn- 
gosj)iismus  fortchiuerte,  berichtet  lijit.  Das  Kind  ging  an  „Lungenin- 
filtration" zu  Grunde  und  die  mikroskopische  Untersuchung  erjrab 
an  Marchipräparaten  leichte  Körnung  der  vorderen  Ruckenmarks- 
wurzeln,  ebenso  der  motorischen  Hirnnerven-  und  Acu?ticuswurzeln 
sowie  der  Schleifenkreuzung,  während  Hirnrinde,  innere  Kapsel. 
])eripherisclie  Nerven  und  der  musc.  biceps  sich  als  frei  erwiesen. 
An  Nisslpräparaten  fand  sich  eine  laterale  Ganglienzellgruppe 
des  Vorderhomes  der  Halsanschwellung  im  Zustande  zentraler 
Chromatolyse  mit  feinkörnigem  Zerfall  der  NissT sehen  Zell- 
körperchen,  Schwellung  und  Seitwärtsruckung  des  Kernes  und 
Vacuolenbildung.  Die  untersuchten  Hirnpartieen  waren  frei.  Der 
Autor  hat  diese  Veränderungen  als  anatomisches  Substrat  der 
Tetanie  angesprochen.  In  der  seinem  Vortrage  folgenden  Dis- 
kussion hat  aber  nicht  nur  Prof.  von  Wagner  bestritten,  dass 
der  —  nicht  genügend  sorgfältig  beobachtete  —  Krankheitsfall 
überhaupt  als  Tetanie  gelten  könne,  sondern  es  wurde  auch  auf 
das  Fehlen  jeder  „s]>ezifischen"  Form  der  Zellerkrankung  und 
(la^  Miss  Verhältnis  zwischen  den  Ergebnissen  der  Markscheiden- 
nn<l  der  Zelluntersuchung  hingewiesen. 

Neuerdings  hat  Kirchgässer  *)  zwei  8  bezw.  12  Monate 
alte  Kinder  mit  Tetanie  (Trousseau'schem  Phänomen),  ein 
15  monatliches  Kind  mit  Rachitis,  Laryngospasmus  und  FacialiN- 
phaenomen,  aber  ohne  Trousseau'sches  Symptom  und  ein 
4  Wochen  altes  atrophisches  Kind  mit  anhaltenden  Spasmen  der 
gesamten  Körpermusculatur  ohne  Tetaniestellung  der  Hände  und 
ohne  sonstige  Latenzsymptome  anatomisch  untersucht.  Die  Be- 
funde an  Marchipraeparaten  vom  Rückenmarke  entsprachen  den 
von  Zappert  und  mir  vielfach  ohne  Tetanie  erhobenen,  an 
Nisslpräparaten  waren  überhaupt  keine  sicher  pathologischen 
Veränderungen  zu  erkennen.  Ganz  interessant  ist  mir  die  Be- 
merkung von  Kirchgässer,  dass  ihn  die  erhebliche  Degeneration 
<ler  als  Krause'sches  Respirationsbündel  bezeichneten  Acces- 
soriusfasern  anfangs  an  eine  genetische  Beziehung  zum  Laryn- 
gospasmus denken  Hess,  bis  ihn  weitere  Untersuchungen  eines 
bi'ssern  l)elehrten. 

Ich    sell)st    habe    zwei  Fälle    von    Tetanie  (XIX  und  XXI) 
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im  Alter    von    6^/2    bezw.   11  Monaten    mit    pjanz   nep:ativem  Er- 
gehnisse untersucht. 

Anfalls  weise  auftretende  tonische  Convulsionen  der  ge- 
samten Körpermuskulatur  habe  ich  einmal  bei  einem  Kinde,  das 
im  Alter  von  5  Tagen  zu  Grunde  ging,  gesehen.  Die  Krampf- 
anfiille  traten  anfangs  spontan  auf,  während  der  letzten  14  Lebens- 
stunden nur  infolge  sensibler  Reize  (Beklopfen  einer  beliebigen 
Körperstelle)  wie  beim  traumatischen  Tetanus  oder  beim  strychnin- 
vergifteten  Tiere.  Die  mikroskopische  Untersuchung  ergab  mittel- 
starke Degeneration  der  Vorderwurzeln  nur  im  Lumbaimarke 
sowie  der  Wurzeln  der  Augenmuskelnerven.  Der  Facialis,  dessen 
Innervationsgebiet  an  den  tonischen  Krämpfen  in  sehr  ausge- 
sprochener Weise  niitl>eteiligt  war,  zeigte  sich  erheblich  weniger 
degeneriert. 

Ausführlichere  Besprechung  erfordern  schliesslich  die  clonischen 
Convulsionen    universeller    oder    partieller    Art.       Während     der 
ersten    Lebenswochen    sind     partielle    Krämpfe    entschieden    am 
häufigsten,  es  ist  aber  beachtenswert,  dass  Czerny  und  Moser  ^) 
in    den    letal    verlaufenden  Fällen    auf  einzelne  oder  mehrere  be- 
stimmte Muskelgruppen  beschränkter  Krämpfe  stets  eine  localisierte 
Gehirnerkrankung    nachweisen   konnten.     Es  lässt    sich  wohl  mit 
Recht    behaupten,     dass    auch    allgemeine    clonische   Krämpfe  in 
diesem    frühen  Lebensalter    häufiger-^der  Ausdruck    eines  makro- 
skopisch   wahrnehmbaren  Hirnleidens  sind,    als    im    zweiten  oder 
dritten  Lebens  Vierteljahre  und  später,   in  welchem  sogar  partielle 
direkt      auf     einen     bestimmten     Herd      hinweisende      clonische 
Zuckungen     bei     makroskopisch    intaktem    Gehirne    vorkommen. 
Ich*)  habe  bei  anderer  Gelegenheit  einige  derartige  Beobachtungen 
mitgeteilt. 

Unter  dem  hier  vorgelegten  Materiale  finden  sich  in  5  Fällen 
(TX,  XVII,  XXII,  XXIII,  XXIV)  clonische  Convulsionen  notiert. 
Bei  dem  jüngsten,  9  Wochen  alten  Kinde  traten  dieselben  in  Form 
blitzartiger  Einzelzuckungen  zuerst  in  den  linksseitigen  Extremi- 
täten und  der  linken  Gesichtshälfte,  später,  nach  24 stündiger 
Unterbrechung,  bald  überwiegend  in  der  rechten,  bald  in  der 
linken  Körperhälfte,  selten  symmetrisch  auf.  Nach  den  Anfällen 
bestand  einige  Zeit  eine  Beugecontractur  der  Arme  und  Beine, 
welch'  letztere    zugleich   etwas   überkreuzt   gehalten   wurden.     Im 


')  Jahrbuch  f.  Klik.     Band  38.     Heft  4. 

l.     Heft  1  und  2. 
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Rückenmarke  zeigte  sich  eine  deutliche,  aber  nicht  starke 
Degeneration  der  vorderen  Wurzeln  im  Lumbal-,  noch  geringere 
im  Cervicalmarke ;  die  hinteren  Wurzeln  und  die  weisse  Substanz 
waren  frei,  die  Facialiswurzeln  kaum  mittelstark  degeneriert-  Die 
Verfolgung  der  motorischen  Bahn  in  centraler  Richtung  erwies 
die  Pyramiden  und  den  Hirnschenkelfuss  als  intact,  die  Fasern 
der  innern  Kapsel  als  teilweise  in  geringem  Grade  degeneriert, 
auch  im  Himmarke  fanden  sich  an  vielen  Stellen  zerfallene 
Markscheiden. 

Der  Auslösungsort  der  Krämpfe  kann  bei  diesem  Kinde, 
das  übrigens  erst  9  Wochen  alt  war,  wohl  nur  in  den  psycho- 
motorischen Rindenfeldem  angenommen  werden,  wir  finden  aber 
nirgends  in  der  motorischen  Bahn  ungewöhnlich  starke  Ver- 
änderungen und  überdies  die  Strecke  zwischen  innerer  Kapsel 
und  Vorderhorn  ganz  frei. 

Der  zweite,  6  Monate  alte  Fall  zeigte  neben  andern  nervösen 
Störungen  ähnliche  blitzartige  Einzelzuckungen,  die  Befunde  an 
den  Marchipraeparaten  waren  bei  ihm  ganz  geringfügig. 

Wohl  ausgebildete  epileptiforme  Anfälle  fanden  sich  bei 
Fall  XXII  und  XXIII,  die  Sectionsergebnisse  waren  makroskopisch 
und  mikroskopisch  ebenso  wie  in  der  vorhergehenden  Beobachtung 
negativ. 

Fall  XXIV  betrifft  ein  l^/a  »lahre  altes,  chronisch  krankes 
Kind,  das  an  einer  Miliartuberculose  zugrunde  ging  und  während 
der  letzten  P/j  Stunden  seines  Lebens  clonische  Zuckungen  der 
linken  Körperhälfte  zeigte.  Bei  der  Obduction  fanden  wir 
ausser  einer  ganz  geringen  Erweiterung  der  Himventrikel 
makroskopisch  keine  Abnormität  im  Gehirne,  die  mikroskopis<-he 
Untersuchung  ergab  im  Rückenmarke  über  mittelstarke  Degene- 
rationen der  vordem  und  hintern  Wurzeln,  sowie  der  Eintritt^- 
Zone  der  hintern  Wurzeln  und  der  Kleinhirnseitenstrangbahn. 
Die  motorischen  Hirnnervenwurzeln  waren  kaum  mittelstark 
betroffen,  im  Grosshim  fand  sich  eine  wohl  nicht  mehr  normale,, 
aber  doch  geringfügige  Zahl  von  feinen  schwarzen  Körnchen 
diffus  verstreut,  die  Pyramidenbahn  und  die  innere  Kapsel  erwies 
sich  als  frei.  Nirgends  war  irgend  eine  herdartige  Erkrankung 
nachzuweisen. 

Im  Anschluss  an  diese  5  Fälle  möchte  ich  noch  über 
2  Beobachtungen  kurz  berichten,  bei  denen  wir  Krämpfe  beobachtet 
haben. 
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Die  erste  betriflFt  ein  Kind  aus  luetischer  Familie,  das  zum 
ersten  Male  im  Alter  von  4  Wochen  mit  deutlichen  Zeichen 
hereditärer  Syphilis  in  die  Poliklinik  jiijebracht  wurde  und  sich 
in  der  Folfjezeit  bei  spezifischer  Behandlung;  und  Ernährun«: 
anfangs  an  der  Brust,  später  bei  Brust  und  Beikost  (Malzsuppe) 
kräftif^:  entwickelte.  Im  Alter  von  4  Monaten,  mitten  im  voUen 
Wohlbefinden,  bekam  es  eines  Mor<2:ens  Krämpfe  im  Gesicht  und 
den  Armen,  die  sich  in  den  fol«;enden  Tagen  mehrfach  wiederholten. 
Am  Kinde  war  ausser  sehr  lebhaften  Reflexen  nichts  Abnormes 
nachweisbar,  das  subjective  Befinden  in  der  Zwischenzeit  ungestört. 
Bei  einem  ärztlich  beobachteten  Anfalle  traten  clonische 
Zuckuni'en  beiderseits  im  Facialisüfebiete  und  im  linken  Arme 
und  rechten  Beine  ein.  Nach  Stägigem  Bestände  der  Krämpfe 
ging  das  Kind  in  einem  der  geschilderten  Anfälle  zugrunde,  die 
Obduction  ergab  (als  Zeichen  der  Erstickung?)  subpleurale  und 
subendocardinle  Blutungen,  am  Gehirn  auf  der  Spitze  des  linken 
Frontallappens  einige  Gefässscheiden  der  Pia  mit  Eiter  erfüllt, 
die  Pia  selbst  in  einem  etwa  10  Pfennigstück  grossen  Bezirke 
infiltriert.  Die  Consistenz  der  darunter  liegenden  Hirnpartie  war 
normal,  am  Gehirn  und  den  Hirnhäuten  sonst  nichts  Patliologisches 
vorhanden. 

Die  Untersuchung  an  Marchipraeparaten  ergab  geringe 
Degenerationen  der  motorischen  Hirnnerven,  reichliche  Körnchen- 
zellen im  Balken  und  der  sogenannten  „Substance  grise  sous- 
ependymaire''  vonDejerine.  Im  x\mmonshorn,  und  zwar  in  der 
Pvramidenzellschicht,  fanden  sich  ebenfalls  Körnchenzellen,  aber 
in  geringerer  Zahl.  Die  unter  dem  zelligen  Exsudat  gelegenen  Teile 
der  Rinde  sowie  das  zugehörige  Hirnmark  erwiesen  sich  als  frei  von 
Zerfallsproducten  und  Körnchenzellen.  Das  übrige  Gehirn  war 
ebenfalls  intact. 

Von  wo  die  circumscripte  Leptomeningitis  in  diesem  Falle 
ihren  Ausgang  nahm,  ist  durch  die  Obduction  nicht  festgestellt 
worden.  Wir  müssen  aber  auch  Bedenken  tragen,  in  ihr  die 
Ursache  für  die  beobachteten  Krampfanfälle  zu  sehen,  da  das 
ganze  Verhalten  des  Kindes  (völliges  Wohlbefinden  zwischen  den 
einzelnen  Attaken)  eher  an  eine  functionelle  als  an  eine  organische 
Erkrankung  denken  liess.  Auf  Tetaniesymptome  ist  in  der  Zeit, 
aus  der  die  Beobachtung  stammt  (Frühjahr  1898)  von  uns  nicht 
genau  geachtet  worden.  Der  zweite  Fall  ist  dadurch  bemerkens- 
wert, dass  die  Krämpfe  zum  ersten  Male  zugleich  mit  raschem 
Fieberanstiege   im  Beginne   einer  Varicelleneruption  hervortraten. 
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Sie  verschwanden  aber  nicht  mit  dem  Abfalle  des  Fiebers, 
sondern  blieben,  abwechselnd  mit  laryngospastischen  Zufällen, 
weiter  bestehen,  das  Kind  wurde  allmählich  somnolent,  hatte  eine 
vorgewölbte,  stark  gespannte  Fontanelle,  zeitweilig  reactionslose 
Pupillen  und  ging  nach  19  Tage  dauernder  Krankheit  zugi-unde. 
Die  mit  Wahrscheinlichkeit  angenommene  Meningitis  wurde  durch 
die  Section  nicht  bestätigt,  vielmehr  erwies  sich  das  Gehirn  an 
Marchipraeparaten  als  ganz  intact,  sogar  die  am  leichtesten 
vulnerablen  Bahnen,  wie  die  motorischen  Himnerven,  Hessen  nur 
geringe  Degenerationen  erkennen.  Es  ist  wahrscheinlich,  da  es 
sich  um  ein  8  Monate  altes  rachitisches,  bei  künstlicher  Kr- 
nährung  vielfach  kränkelndes  Kind  handelt,  dass  die  Convulsionen 
sich  auf  dem  Boden  eines  tetanoiden  Zustandes  entw  ickelt  haben, 
doch  fehlt  zum  Beweise  dieser  Auffassung  die  galvanische  Unter- 
suchung. 

Während  die  Störungen  der  Motilität,  von  denen  ich  bisher 
gesprochen  habe,  meist  ganz  augenfällige  Krankheitsbilder  bedingen 
oder  wenigstens  durch  die  klinische  Untersuchung  sicher  nac-li- 
zuweisen  sind,  lässt  sich  über  das  Verhalten  der  Sensibilität  nach 
vielen  Richtungen  hin  kaum  ein  klares  Urteil  gewinnen.  Czerny 
und  Moser^)  haben  zuerst  darauf  hingewiesen,  dass  wir  teils 
als  Ausdruck  der  erlahmenden  Herzenergie,  teils  als  Folge  der 
directen  toxischen  Einwirkung  der  Krankheit  auf  das  Central- 
nervensystem  jenes  Depressionsstadium  auffassen  müssen,  das  wir 
so  häufig  bei  kranken  Säuglingen  beobachten.  Im  letzteren  Falle 
pflegt  ein  mehr  oder  minder  langes  Excitationsstadium  vorlier- 
zugehen.  Die  in  diesem  Stadium  bestehende  Unruhe  der  Patienten, 
für  welche  jede  äussere  Veranlassung  fehlt,  oder  die  schon  bei 
leisen  Berührungen,  bei  schonend  ausgeführten  passiven  Bewegungen 
eintritt,  das  heftige  Zusammenschrecken  bei  plötzlichen  optischen 
und  acustischen  Reizen,  die  Schlaflosigkeit  oder  Abnahme  der 
normalen  Schlaftiefe,  das  alles  legt  den  Gedanken  nahe,  dass  es 
sich  bei  diesen  Kranken  um  eine  Hyperaesthesie,  vielleicht  um 
schmerzhafte  Paraesthesieen  handelt. 

Im  Depressionsstadium  ist  die  Hypaesthesie  der  Kinder  aus 
der  Herabsetzung  mancher  oberflächlicher  Reflexe  zu  erschliessen. 
Wir  sehen,  dass  z.  ß.  eine  Fliege  sich  im  Gesichte,  selbst  auf  den 
Augenlidern,  den  Wimpern,  den  Lippen  u.  s.  w.  hin  und  her 
bewegen  kann,  ohne  auch  nur  die  geringste  Abwehrbewe<jung 
auszulösen,  wir  finden  Ansammlungen  von  Schleim  auf  der  Cornea, 
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ohne  class  dadurch  ein  Lidschlag  hervorgerufen  wird  u.  s.  w.  Das 
Sensorium  ist  dabei  meist  mehr  oder  minder  getrübt,  doch  ver- 
mögen stärkere,  schmerzauslösende  Reize  in  diesem  Stadium  eine 
sogar  kräftige  Reflexbewegung  zu  veranlassen,  ein  Grund  mehr 
für  die  Annahme,  dass  der  motorische  Anteil  des  Reflexbogens 
für  die  Herabsetzung  der  Reflexthätigkeit  nicht  wesentlich  ver- 
antwortlich gemacht  werden  kann. 

In  andern,  immerhin  seltnen  Fällen,  bei  Erhaltensein  der 
oberflächlichen  und  tiefen  Reflexe  und  ohne  Somnolenz  dominiert 
unter  den  Störungen  der  Sensibilität  eine  am  ganzen  Kör j »er 
nachweisbare  Hypalgesie  resp.  Analgesie.  Mehrmals  habe  ich 
schwer  kranke  Säuglinge  im  Alter  von  einigen  Monaten  bis  geg(Mi 
Ende  des  ersten  Lebensjahres  beobachtet,  welche  vorgehaltenen 
Gegenständen  mit  den  Augen  folgten  oder  sich  umsahen,  sobald 
eine  Person  an  ihr  Bett  trat,  die  also  jedenfalls  nicht  deutlich 
somnolent  waren  und  welche  doch  bei  subcutanen  Kochsalzinfusionen 
von  30 — 50  oder  mehr  com  an  ein  und  derselben  Körperstelle 
keine  oder  so  geringe  Schmerzäusserungen  zeigten,  wie  man  sie 
gewöhnlich  im  tiefen  Coma  findet.  In  der  Litteratur  habe  ich 
ähnliche  Beobachtungen  nirgends  erwähnt  gefunden. 

Im  Centrainer vensysteme  der  kranken  Säuglinge  fehlt  es, 
wie  wir  früher  gezeigt  haben,  keineswegs  an  Degenerationen  der 
sensiblen  Bahnen,  meist  ist  sogar  die  Continuität  der  Markscheiden- 
erkrankung von  den  eintretenden  hintern  Wurzeln  durch  die 
Hinterstränge  und  die  Schleifenbahnen  central wärts  zu  verfolgen, 
oder, richtiger  gesagt,  dieselbe  ist  nicht,  wie  diejenige  der  motorischen 
Bahn,  durch  völlig  intakte  Strecken  unterbrochen.  Indessen 
erreicht,  von  einigen  Fällen  mit  schwerer  Erkrankung  der  hinteren 
Wurzeln  abgesehen,  der  Markscheidenzerfall  niemals  dieselben  Grade, 
wie  in  der  motorischen  Bahn  und  die  Abhängigkeit  der  Sensibilitäts- 
störungen von  den  anatomischen  Veränderungen  kann  nicht  als 
bewiesen  gelten. 

Das  Ergebnis,  zu  dem  meine  mikroskopischen  Untersuchungen 

im  Zusammenhalt  mit  den  klinischen  Beobachtungen  geführt  haben, 

lässt    sich    dahin    zusammenfassen,    dass  bei   kranken  Säuglingen 

mit  Hilfe  der  Marc hi- Methode    in  mannigfaltigen  Systemen  mit 

Bevorzugung    bestimmter  Praedilektionsstellen    ein  pathologisclier 

Markscheidenzerfall  nachweisbar  ist,  dass  aber  eine  Beziehung  mit 

den  Störungen,    die   man  klinisch  von  Seiten    des  Centrainer ven- 

systems  bei  den  Patienten  hervortreten  sieht,  nicht  besteht. 

(Schluss  folgt  im  nächsten* H oft  ) 
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Audiatur  et  altera  pars. 

Bemerkungen  zu  der 
Serumstatistik  des  Herrn  Docenten  Siegert. 

Von 

Professor  MAX  K ASS 0 WITZ. 

Im  ersten  Hefte  des  52.  Bandes  dieses  Jahrbuchs  erschien 
unter  dem  Titel:  ^Vier  Jahre  vor  und  nach  der  Einführung  der 
Serumbehandlung  der  Diphtherie"  ein  Aufsatz  von  Siegert,  in 
welchem  zunächst  in  dankenswerter  Weise  ein  wertvolles 
statistisches  Material  für  die  Frage  nach  der  W^irkung  des 
Diphtherieheilserums  zusammengestellt  wurde,  worauf  dann  an 
die  gewonnenen  Zahlen  ein  Commentar  von  Seiten  des  Verfassers 
geknüpft  ist.  Ich  werde  nun  zeigen,  dass  dieser  Commentar. 
Avelcher  in  eine  enthusiastische  Lobpreisung  dieser  Therapie  aus- 
klingt, in  hohem  Grade  subjectiv  gefärbt  ist,  und  dass  die 
Schlussfolgerungen  des  Autors  mit  Leichtigkeit  aus  seinen  eigenen 
ZiflFern  widerlegt  werden  können.  Zuvor  muss  ich  mich  aber 
mit  seinem  statistischen  Material  im  allgemeinen  beschäftigen, 
weil  ich  an  demselben  zweierlei  auszusetzen  habe. 

Vor  allem  wäre  es  sicher  von  grossem  Vorteile  für  die 
richtige  Beurteilung  der  Sachlage  gewesen,  wenn  zum  Vergleiche 
mit  den  vier  Serumjahren  nicht  nur  die  letzten  vier  serumfreien 
Jahre,  sondern  eine  längere  Reihe  von  solchen,  z.  B.  drei  oder 
doch  mindestens  zwei  Vierjahrperioden,  herangezogen  worden 
wären.  Es  muss  nämlich  einem  jeden,  der  sich  nur  einiger- 
massen  mit  der  Diphtheriestatistik  befasst  hat,  bekannt  sein, 
welch  enormen  Schwankungen  die  In-  und  Extensität  der 
Diphtherieepidemien    unterworfen   ist,    und    dass  fast  regelmässig 


Max   Kassowitz:  Audiatur  et  altera  pars.  845 

an  den  aufsteigenden  Schenkel  der  Morbiditäts-  und  Mortalitäts- 
curve  nicht  etwa  ein  breiteres  Plateau,  sondern  sofort  ein  ab- 
steigender Schenkel  oder  gar  ein  jäher  Absturz  sich  anzuschliessen 
pflegt.  In  dem  nicht  genug  zu  empfehlenden  Werkchen  von 
Newsholme:  „Epidemie  Diphtheria"  (London  1898),  in  welchem 
der  Verfasser  die  Diphtherietodesfälle  in  fast  allen  grösseren 
Städten  der  Culturwelt  für  die  letzten  drei  Decennien  graphisch 
dargestellt  hat,  kommen  diese  fast  gesetzmässigen  Schwankungen 
und  Sprünge  in  überaus  instructiver  Weise  zur  Anschauung,  und 
dal)ei  zeigt  es  sich,  dass  erstens  solche  Abstürze,  wie  sie  an 
manchen,  aber  keineswegs  an  allen  Orten  ungefähr  zu  der  Zeit 
der  Einführung  der  neuen  Therapie  stattgefunden  haben,  unzählige 
Male  auch  in  den  früheren  Decennien,  und  zwar  oft  noch  in  mar- 
kanterer Weise  beobachtet  wurden,  und  dass  zweitens  die 
Diphtheriemortalität  im  tFahre  1894  an  vielen  Orten  bereits  eine 
solche  Höhe  erreicht  hatte,  dass  nach  den  früheren  Erfahrungen 
fast  mit  Sicherheit  eine  baldige  Abnahme  zu  erwarten  war.  In 
einer  vierjährigen  Periode  kann  aber  diese  fast  regelmässige 
Wfdlen-  und  Zickzackbewegung  nur  in  geringerem  Masse  be- 
mtM'kbar  werden,  obwohl  Siegert  selbst  constatieren  musste, 
dass  von  1890  bis  1894  sowohl  die  Gesamtmortalität,  als  auch 
die  Mortalität  der  operierten  Fälle  von  Jahr  zu  Jahr  in  die 
Höhe  gegangen  ist  (S.  72).  Hätte  sich  das  serumfreie  Ver- 
gleichsmaterial über  eine  längere  Reihe  von  Jahren  erstreckt, 
dann  hätte  sich  gezeigt,  dass,  so  wenig  diese  Steigerungen  in 
irgend  einen  causalen  Zusammenhang  mit  der  später  einsetzenden 
Serumtherapie  gebracht  werden  können,  ebenso  auch  zahlreiche 
Abstürze  der  Diphtheriemortalität  ohne  einen  solchen  möglichen 
Zusammenhang  stattgefunden  haben,  und  Siegert  hätte  dann 
vielleicht  doch  Bedenken  getragen,  das  Absinken  der  letzten 
Jahre,  das  überdies,  wie  wir  gleich  sehen  werden,  durchaus  nicht 
allg**mein  war,  mit  solcher  Entschiedenheit  auf  das  Conto  der 
,, geradezu  elementaren  Kraft"   der  Serumtherapie  zu  setzen. 

Der  zweite  Vorwurf,  den  ich  Siegert  inbezug  auf  die 
Auswahl  und  Zusammenstellung  seines  statistischen  Materials  zu 
machen  habe,  ist  noch  viel  ernsterer  Natur.  Wenn  es  sich 
<larum  handelt,  die  Wirkung  einer  Therapie*  auf  statistischem 
Wege  zu  prüfen,  von  welcher  Herr  Siegert  selber  zugeben 
muss,  dass  sie  dermalen  noch  ^.von  einem  beträchtlichen  Teile 
gewissenhafter,  erfahrener  und  objectiver  Aerzte  skeptisch  be- 
urteilt wird"  (S.  50),    dann  müsste  man  es  als  selbstverständli<'h 
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ansehen,  dass  dazu  ein  möglichst  grosses  und  räumlich  ausge- 
dehntes Material  verwendet  wird.  Dies  hätte  auch  dann  nicht 
bestritten  werden  können,  wenn  nicht  Herr  Siegert  selbst  einer- 
seits auf  die  „nach  Ort  und  Zeit  sehr  wechselnde  Häufigkeit  und 
Bösartigkeit  der  Diphtherie"  hingewiesen  hätte,  und  wenn  er 
nicht  selbst  zugestanden  hätte,  dass  von  definitiven  Schlüssen  in 
dieser  Frage  nur  dann  die  Rede  sein  kann,  „wenn  sie  sich 
gründen  auf  grosse  Massen  von  sorgfältigen  Einzelbeobachtungen 
aus  einem  grösseren  Gebiete"  (S.  57).  Wenn  dies  aber 
der  Fall  ist,  dann  war  es  sicher  nicht  zu  biiligen,  dass  Städte 
wie  London,  New  York  (mit  allen  übrigen  amerikanischen  Riesen- 
städten), ferner  Petersburg,  Moskau,  Triest  u.  s.  w.  unberück- 
sichtigt geblieben  sind.  Diese  Städte  wären  nicht  nur  an  und 
für  sich  und  zum  Teile  wegen  ihrer  grossen  Ausdehnung  und 
der  dadurch  bedingten  grossen  Zahlen  von  Bedeutung  gewesen, 
sondern  es  kommt  bei  ihnen  noch  ein  anderes,  viel  schwerer 
wiegendes  Moment  hinzu.  Wenn  Jemand  es  sich  ausdrücklich 
zum  Ziele  gesetzt  hat,  „auch  dem  grössten  Skeptiker  ein  ein- 
wandfreies Material  zur  Bildung  des  eigenen  Urteils  zu  liefern" 
(S.  57),  dann  durfte  er  am  allerwenigsten  gerade  alle  diejenigen 
Städte  ausschalten,  von  denen  es  durch  meinen  ausdrücklichen 
Hinweis  notorisch  geworden  ist,  dass  ihre  MortalitätszifiFern  eine 
für  die  Serumtherapie  in  hohem  Masse  ungünstige  Sprache  ge- 
sprochen haben.  Ich  kann  doch  unmöglich  annehmen,  dass  mein 
Artikel:  „Die  Erfolge  des  Diphtherieheilserums",  welcher  in  den 
Therapeutischen  Monatsheften,  einem  der  verbreitetsten  medi- 
cinischen  Organe  deutscher  Zunge,  erschienen  ist,  mitsamt  der 
lebhaften  Polemik,  die  sich  darnach  entsponnen  hat,  gerade 
Herrn  Siegert  unbekannt  geblieben  ist.  In  diesem  Artikel 
habe  ich  aber  auf  Grund  authentischer  Daten,  die  von  keiner 
Seite  angefochten  wurden,  weil  sie  eben  unanfechtbar  sind,  fol- 
gende wichtige  Thatsachen  festgestellt: 

1.  In  Triest,  wo  das  Behring'sche  Serum  aus  der  Höchster 
Fabrik  bereits  von  August  1894  an  in  dem  grossen  Communalspitale 
und  ausserdem  von  sämtlichen  Aerzten  infolge  gemeinsamer 
Vereinbarung  sofort  in  ausgedehntestem  Masse  in  Anwendung 
gezogen  wurde,  sodass  laut  officieUer  Kundmachung  im  Jahre 
1895  bereits  alle  zur  ärztlichen  Kenntnis  gelangten  Diphtherie- 
fälle in  ausgiebigem  Masse  mit  Serum  behandelt  wurden,  ist  die 
erwartete  rapide  Herabminderung  der  Todeszahlen  nicht  nur  total 
ausgeblieben,    sondern   dieselben    sind    im  Gegenteil    ganz 
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gewaltig  in  die  Höhe  gegangen,  sodass  sie  im  letzten 
Quartal  1894  bei  nahezu  allgemein  durchgeführter  Serumtherapie 
mit  120  Todesfällen  eine  bis  dahin  in  dieser  Stadt  noch  niemals 
erlebte  Höhe  erreicht  haben.  In  diesen  drei  Monaten  erlagen 
trotz  Serum  mehr  Menschen  der  Diphtherie,  als  in  jedem  einzelnen 
ganzen  Jahre  der  serumfreien  Periode  1888 — 1890  (mit  98,  93 
und  110  Toten  per  Jahr);  und  ebenso  übertraf  das  volle  Serum- 
jahr 1895  mit  seinen  271  Diphtherietoten  alle  vorausgegangenen 
serumfreien  Jahre  um  ein  Bedeutendes,  manche  von  ihnen  sogar 
um  mehr  als  das  Doppelte.  Im  Communalspitale  aber,  wo  alle 
Diphtheriefälle  ausgiebig  mit  Serum  behandelt  wurden,  ergaben 
sich  nach  dem  Berichte  des  Vorstandes  der  Diphtherieabteilung 
(Germonig,  La  sieroterapia  della  difterite  neir  ospedale  civico  di 
Trieste)  folgende  Resultate: 

Es  starben  daselbst  ohne  Serum 

1892  43 

1893  58, 
dagegen   unter  Serumbehandlung 

1895  193, 

also  die  drei-  bis  vierfache  Mortalität  im  Vergleiche 
mit  den  serumfreien  Jahren.  An  Croup  starben  aber  in 
demselben  Spitah»  ohne  Serum 

1892  16 

1893  29, 
dagegen  mit  Serum  und  Intubation 

1895  104, 

also  die  vier-  bis  sechsfache  Zahl.  ^  DftJ*?  sollte  man 
meinen,  sind  doch  wohl  Thatsachen,  die  Jemand,  der  ein  ein- 
wandfreies Material  zu  liefern  bestrebt  ist,  unmöglich  übersehen 
darf.  Von  einer  Schwierigkeit,  diese  Daten  zu  completieren, 
kann  unmöglich  die  Rede  sein,  da  es  bei  der  mir  bekannten 
Zuvorkommenheit  der  Triester  Collegen  sicher  nur  eines  brief- 
liciien  Ansuchens  bedurft  hätte,  um  alles  erforderliche  sofort  zu 
beschaffen.  Freilich  hätten  die  erhaltenen  Ziffern  die  „elemen- 
tare Kraft  des  Heilserums"  in  einer  ganz  eigentümlichen  Weise 
illustriert.  Aker  das  scheint  mir  doch  nicht  ausreichend,  um 
diese  Unterlassung  von  Seiten  des  Herrn  Siegert  zu  recht- 
fertigen. 


>)  Die  ausführlicheren   Daten   habo   ich    in    der  Wiener   klin.   Wochen 
Schrift,  1896,  No.   17,  veröffentlicht. 
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2.  In  derselben  Publication  in  den  therapeutischen  Monats- 
heften und  bald  darauf  in  einem  Vortrage  in  der  k.  k.  Gesell- 
schaft der  Aerzte  in  Wien,  welcher  mitsamt  der  grossen  Dis- 
kussion, die  sich  an  denselben  geknüpft  hat,  in  der  Wiener 
klinischen  Wochenschrift  und  in  zahlreichen  anderen  medicinischen 
Zeitungen  veröflFentlicht  wurde,  habe  ich  die  Diphtheriemortali- 
trttscurve  von  Petersburg  für  die  Jahre  1892  bis  1897 
vorgelegt,  aus  welcher  hervorgeht,  dass  sich  bald  nach  der  Ein- 
führung der  Serumtherapie,  welche,  nach  dem  Referate  von 
Kauchfuss  auf  dem  Moskauer  Congresse,  in  ganz  Russland  an- 
fangs 1895  stattgefunden  hat,  nach  einer  unbedeutenden  Schwankung 
nach  abwärts  zuerst  eine  massige,  dann  aber  im  Jahr»» 
1897  eine  ganz  colossale  Erhöhung  der  Diphtheriemor- 
talität eingestellt  hat,  so  dass  die  von  mir  gezeichnete  Curve 
für  diese  Zeit  eine  turmartige  Erhöhung  aufweist.  Es  genügt 
aber  schon  die  Mitteilung  der  nackten  Ziffern,  um  die  Sachlage» 
vollständig  klarzustellen.     Es  starben  nämlich  in  Petersburg  ohne 

Serum : 

1892  333 ) 

1738 


1892 

333 

1893 

378 

1894 

1027  1 

dagegen  in  drei  SerumjaLren: 

1895 

807 

1896 

1118 
1949 

1897 

3874 


so  dass  also  die  Diphtheriemortalität  in  dem  Serumtriennium  mit 
3874  Toten  eine  mehr  als  doppelt  so  grosse  war,  als  in  der 
gleich  langen  serumfreien  Periode  mit  1738  Toten,  während  das 
Jahr  1897  mit  1949  Toten  die  einzelnen  Jahre  1892  und  1893 
um  das  fünf-  bis  sechsfache  übertrifft.  Noch  drastischer  er- 
scheint aber  die  Verschlimmerung,  wenn  man  einzelne  Quartale 
mit  einander  vergleicht.  So  starben  im  dritten  Quartal  1897, 
also  in  den  sonst  günstigen  Sommermonaten,  in  Petersburg  nicht 
weniger  als  527  Menschen  an  Diphtherie,  während  in  demselben 
Quartal  1892  nur  39  Todesfälle  verzeichnet  worden  sind.  Diese 
enorme  Erhöhung  auf  das  drei  zehn  fache  fand  aber  gerade 
um  dieselbe  Zeit  statt,  wo  Rauchfuss  auf  dem  Moskauer  Con- 
gresse mit  grosser  Befriedigung  verkünden  konnte,  dass  in  Russ- 
land eine  Opposition  gegen  das  Serum  nicht  existiere,  und  dass 
in  diesem  Lande  nicht  weniger  als  zehn  öffentliche  Laboratorien 
zur  Erzeugung  des  Serums  thätig  sind. 
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Alle  difese  für  die  Serumbehandlung  überaus  ungünstigen 
Resultate  mussten  aber  Herrn  Siegert  bekannt  sein,  und  wenn 
sie  ihm  bekannt  waren,  dann  durfte  er,  wenn  er  darauf  ausging, 
ein  einwandfreies  Material  zu  beschaffen,  unmöglich  darauf  ver- 
zichten, sich  auch  die  Daten  aus  den  Petersburger  Spitälern  zu 
verschaffen,  was  ihm  sicher  ohne  jede  Schwierigkeit  möglich  ge- 
w^esen  wäre.  Freilich  hätten  wir  dann  in  dem  Siegert'schen 
Aufsatze  nicht  mehr  gelesen  dass  vom  Jahre  1894  an 
sich  das  Bild  „wie  mit  einem  Zauberstabe"  geändert  hat 
(S.  67),  dass  die  Mortalitätscurven  zunehmend  und  an- 
dauernd steil  abfallen  (daselbst),  dass  sich  mit  mathe- 
matischer Genauigkeit  an  das  Einsetzen  des  Serums 
eine  Wendung  zum  Besseren  geknüpft  hat  (S.  84),  und 
auch  die  übrigen  enthusiastischen  Ausbrüche  wären  dann  wahr- 
scheinlich in  Wegfall  gekommen,  von  denen  wir  übrigens  alsbald 
zeigen  werden,  dass  sie  mit  vielen  von  Siegert  selbst  mitgeteilten 
Daten  in  der  grellsten  Weise  contrastieren. 

3.  Bei  denselben  Gelegenheiten  habe  ich  darauf  aufmerksam 
gemacht,  da^s  auch  in  anderen  Städten,  z.  B.  in  London  und 
Moskau,  von  einer  Herabsetzung  der  absoluten  Diphtheriemortalität 
nach  der  Einführung  des  Serums  nichts  zu  bemerken  war.  Zu- 
gleich habe  ich  aber  einem  jeden,  der  sich  mit  der  Serumfraj^e 
litterarisch  beschäftigen  will,  dringend  ans  Herz  gelegt,  die  all- 
wöchentlich erscheinenden  Veröffentlichungen  des  Deutschen  Reichs- 
gesund heitsamtes  und  speziell  die  am  Schlüsse  eines  jeden  Heftes 
abgedruckten  Mortalitätsziffern  für  alle  grösseren  Städte  der  W%^lt 
in  Augenschein  zu  nehmen,  und  sich  so  in  bequemer  und  mühe- 
loser Weise  über  die  thatsächlichen  Verhältnisse  zu  orientieren. 
Hätte  Siegert  diesen  Rat  befolgt,  dann  hätte  er  erfahren,  dass 
die  Diphtheriesterblichkeit  in  Petersburg  auch  in  den  letzten 
Jahren  eine  abnorm  hohe  bleibt,  dass  auch  in  London  noch  keine 
Wendung  zum  Besseren  eingetreten  ist,  und  dass  z.  B.  in  New- 
York,  wo  anfangs  etwas  niederere  Zahlen  erzielt  wurden,  im 
letzten  Winter  wieder  erschreckend  hohe  Ziffern  verzeichnet 
sind.  Dass  Herr  Siegert  sich  um  alle  diese  hochwichtigen  That- 
sachen  gar  nicht  gekümmert  und  gerade  die  Städte  mit  hoh«T 
Diphtheriesterblichkeit  bei  seiner  Enquete  übergangen  hat,  ob- 
w^ohl  er  selbst  die  Einbeziehung  eines  möglichst  grossen  Gebietes 
für  notwendig  erklärt  hat,  um  den  Skeptikern  ein  einwands- 
freies  Material  zu  liefern,  kann  gewiss  nicht  gebilligt  werden, 
und  er  darf  sich  daher  nicht  wundern,  wenn  meine  Skepsis  durch 
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sein  elektives  Verfahren  bei  der  Beschaffung  des  statistischen 
Materials  nicht  nur  nicht  erschüttert,  sondern  noch  bedeutend 
verstärkt  worden  ist. 

Diese  verstärkte  Skepsis  hat  es  auch  mit  sich  gebracht, 
dass  ich  die  von  Siegert  vorgelegten  Ziffern,  die  mir  übrigens 
zum  Teile  ])ekannt  waren,  einer  sorgfältigen  Prüfung  unterzogen 
habe,  und  diese  Prüfung  hat  nun  geradezu  verblüffende  Resultate 
zutage   gefördert. 

Wie  wir  gehört  haben,  behauptet  Siegert,  dass  genau  um 
die  Zeit  der  Einführung  der  Serumbehandlung  sich  die  Wirkunir 
derselben  mit  geradezu  elementarer  Kraft  in  einem  andauernden 
Sinken  der  Gesamtmortalität  geäussert  habe;  dass  sich  von  1894 
angefangen  das  ganze  Bild  durch  zunehmendes  und  andauerndes 
Absinken  der  Mortalitätscurven  „wie  mit  einem  Zauberstabe** 
g(iändert  habe,  und  dass  überall  um  dieselbe  Zeit  mit  mathe- 
matischer Genauigkeit  eine  Wendung  zum  Guten  eingetreten  sei 
(S.  84).  Sehen  wir  nun  zu,  ob  diese  hochtönenden  Worte, 
welche  mit  dem  bisher  Mitgeteilten  so  gar  nicht  stimmen  wollen, 
wenigstens  durch  die  von  Siegert  selbst  veröffentlichten  Ziffern 
gerechtfertigt  sind,  und  beginnen  wir  mit  dem  Strassburger 
Universitätskinderspital,  an  welchem  der  Autor  selbst  thätig  ist, 
dessen  Verhältnisse  ihm  also  nicht  nur  durch  die  in  seiner  Arbeit 
veröffentlichten  Ziffern,  sondern  aus  direkter  eigener  Anschauung 
bekannt  sein  müssen.  Für  diese  Anstalt  finden  wir  nun  auf 
S.  65  der  Sieger  tischen  Arbeit  folgende  Ziffern  für  die  an 
Diphtherie  verstorbenen  verzeichnet: 


1890 

50] 

1891 
1892 

28 
54 

■  210 

1893 

78  J 

1894 

56 

1895 

sn 

1896 
1897 

sl- 

1898 

49 

1 

Die  oberen  vier  Jahre  sind  noch  serumfrei,  das  mittlere  ist 
das  Uebergangsjahr  mit  noch  nicht  vollständig  durchgeführter 
Serumbehandlung,  und  die  unteren  sind  die  vier  vollen  Serumjahre. 
Summieren  wir  die  Zahlen  für  die  vier  oberen  und  die  vier  unteren 
tialire,  so  erhalten  wir  2 10  Diphtherietodesfälle  für  die  serumfreie  und 
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205  für  die  Serumperiode,  also  nahezu  vollkommene  (rleich- 
heit.  Im  vollen  Serumjahr  1896  haben  wir  sogar  eine  höhere 
Moitalitat  als  in  den  drei  serumfreien  Jahren  1890 — 92  (60  gegen 
50,  28  und  54)  und  eine  mehr  als  doppelt  so  hohe  Zahl  als  in 
dem  serumfreien  Jahre  1891.  Wo  ist  also  hier  der  steile  Absturz 
der  Curve,  wo  die  mit  mathematischer  Genauigkeit  eintretende 
AVendung  zum  (luten?  Siegert  selbst  hat  an  einer  Stelle  seines 
Artikels  (S.  67)  gesagt,  man  müsse  mit  Recht  verlangen, 
dass  neben  der  Herabsetzung  des  Mortalitiitsprocent- 
Siitzes  auch  eine  Verminderung  der  (xesamtmortalitat 
als  Beweis  für  die  Wirksamkeit  des  Serums  nachgewiesen 
werde.  Diese  Verminderung  ist  aber  gerade  unter  den  Augen 
von  Siegert  im  Strassburger  Kinderspital,  genau  so  wie  an  vielen 
anderen  Orten,  vollständig  ausgeblieben,  und  doch  hat  er  sich 
erstaunlicher  Weise  nicht  abhalten  lassen,  die  Wirksamkeit  des 
Heilserums  als  sicher  erwiesen  anzusehen  und  sein  Lob  in  über- 
schwän glichen   Worten   zu  verkünden. 

Ein  ahnliches  sehr  lehrreiches  Beispiel  dieser  Art  finden  wir 
in  (Sraz  in  dem  unter  Escherich's  Leitung  stehenden  Kinder- 
spital. Hier  lesen  wir  in  derselben  Tabelle  die  folgenden  Zahlen 
für  die  daselbst  an  Diphtherie  verstorbenen: 


45 


1890 

1 

1891 

13 

1892 

17 

1893 

14 

1894 

14 

1895 

25 

1896 

80 

1897 

19 

1898 

37 

111 


Zu  diesen  Zahlen  ist  zu  bemerken,  dass  hier  in  dem  Ueber- 
gangsjahre  1894  nicht  etwa  bloss  in  den  letzten  Monaten,  son- 
dern schon  von  April  an  ziemlich  zahlreiche  Fälle  mit  Serum 
behandelt  wurden,  so  dass  Escherich  bereits  am  ersten  Jänner 
1895  sein  Buch  über  „Diphtherie,  Croup  und  Serumtherapie" 
aufgrund  der  in  diesem  Spitale  gemacht(»n  Beobachtungen  heraus- 
gegeben hat.  Obwohl  aber  Siegert  wiederholt  behauptet,  dass 
sich  die  Wirkung  des  Serums  schon  in  dem  Uebergangsjahre, 
wenn  auch  in  geringerem  Masse,  in  dem  Absinken  der  Mortalität 
geltend  gemacht  habe,  ist  hier  davon  gar  nichts  zu  bemerken, 
weil  in  diesem  Jahre  ganz  genau  so  viele  gestorben  sind,  w^ie  im 
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Jahre  zuvor  ohne  Serum.  In  den  vier  vollen  Serumjahren  da- 
gegen haben  wir  statt  des  angeblich  überall  eingetretenen  steilen 
Absturzes  der  Curve  ein  sehr  bedeutendes  Ansteigen  der- 
selben, und  die  durchschnittliche  Sterblichkeit  berechnet  sich 
bei  ihnen  auf  27,7  per  Jahr,  während  in  der  Vorserumperiode, 
selbst  wenn  wir  das  ungewöhnlich  gunstige  Jahr  1890  unberück- 
sichtigt lassen,  noch  immer  nur  ein  Durchschnitt  von  14,6  resultiert. 
Die  Gesamtzahl  der  an  Diphtherie  Gestorbenen  beträgt  aber  in 
der  Serumperiode  111  gegen  45  in  der  Vorperiode.  Das  bedeutet 
also  wieder  keine  mit  mathematischer  Genauigkeit  einsetzende 
Wendung  zum  Guten,  sondern  eine  sehr  bedeutende  Verschlimme- 
rung, und  wenn  man  durchaus  von  einem  „Zauberstabe^^  sprechen 
wollte,  dann  müsste  man  sagen,  dass  sich  das  früher  nicht  gerade 
ungünstige  Bild  „wie  mit  einem  Zauberstabe'^  in  ein  überaus 
trübseliges  verwandelt  hat. 

Ich  kann  aber  nicht  umhin,  für  das  Grazer  Kinderspital 
auch  noch  das  Jahr  1899  mitzunehmen,  welches  bei  Siegert 
noch  nicht  benützt  werden  konnte,  dessen  Daten  mir  aber  infolge 
der  freundlichen  Gepflogenheit  Escherich's,  mir  alljährlich  seine 
Berichte  zukommen  zu  lassen,  zu  Gebote  stehen.  In  diesem  Jahre 
war  die  Diphtherie-Station  nach  Angabe  des  Berichtes  vom  1.  Mai 
bis  anfangs  December,  also  durch  volle  sieben  Monate,  gesperrt, 
und  auch  im  December  wurden  nur  die  alten  Räume  wieder  er- 
öfl^net.  Trotzdem  starben  in  diesen  fünf  Monaten  nicht  weni«i;er 
als  40  Kinder  an  Diphtherie  (S.  44  des  Berichtes),  also  mehr 
als  in  jedem  der  vorhergehenden  ganzen  Jahre  mit  oder  ohne 
Serum.  Vergleichen  wir  aber  diese  Ziffer  mit  dem  letzten  serum- 
freien Jahre,  so  haben  wir  dort  im  ganzen  Jahre  14,  jetzt  mit 
Serum  in  5  Monaten  40  Todesfälle.  Auf  ein  ganzes  Jahr  be- 
rechnet würde  dies  einer  Ziffer  von  96  entsprechen,  also  im  Ver- 
gleich mit  dem  Durchschnitte  der  serumfreien  Jahre  1891 — 93 
fast  eine  Erhöhung  auf  das  siebenfache.  Wenn  man  aber 
bedenkt,  dass  diese  exorbitante  Verschlimmerung  in  einem  Spitale 
platzgegriffen  hat,  das  von  einem  der  wärmsten  Verehrer  der 
Serumtherapie  geleitet  wird,  wo  also  die  Methode  ohne  Zweifel 
in  rigoroser  Weise  durchgeführt  wird,  dann  geben  uns  diese  Zahlen 
sicherlich  das  Recht,  von  einem  vollständigen  Versagen  dieser 
Therapie  zu  sprechen. 

Auch  die  Verhältnisse  im  Heidelberger  Kinderspitale  sind 
recht  bezeichnend,  wenn  sie  auch  lange  nicht  an  die  sensationellen 
Ziffern    von    Graz    heranreichen.     Hier    finden   sich  bei  Sieijert 
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für  die  Vorserumperiode  nur  die  Zahlen  von  1892  und  1893.    Im 
Ganzen  ergiebt  sich  aber  folgendes  Tableau: 


1892 

15 

1893 

15 

1894 

24 

1895 

20 

1896 

18 

1897 

30 

1898 

25 

Wir  sehen  also  auch  hier  im  Uebergangsjahr  nichts  von 
einer  beginnenden  Verbesserung,  sondern  im  Gegenteil  eine  recht 
bedeutende  Verschlimmerung,  und  auch  in  der  eigentlichen  Serum- 
periode ist  die  Todesziffer  niemals  unter  das  Niveau  der  Vor- 
serumperiode herabgegangen,  sondern  hat  dasselbe  regelmässig, 
im  Jahre  1897  sogar  um  das  Doppelte,  überschritten.  Von  der 
elementaren  Kraft,  der  mathematischen  Genauigkeit,  dem  steilen 
Abstürze  etc.  war  also  auch  in  Heidelberg  gar  nichts  zu  be- 
merken. 

»Sehen  wir  uns  nun  einmal  ein  Spital  an,  wo  wirklich  ein 
Abfall  stattgefunden  hat,  nämlich,  das  Kinderspital  in  Basel,  für 
welches  in  der  Siegert  sehen  Tabelle  folgende  Ziffern  ver- 
zeichnet sind: 


1890 

17 

1891 

11 

1892 

13 

1893 

16 

1894 

12 

1 895 

18 

1896 

18 

1897 

4 

1898 

4 

Hier  haben  wir  also  im  Jahre  1894  einen  ganz  massigen 
Abfall,  von  16  auf  12,  der  aber  durch  denjenigen  von  1890  auf 
1891  ohne  Serum  (17  auf  11)  in  den  Schatten  gestellt  wird  und 
übrigens  schon  deshalb  nicht  durch  das  Serum  bedingt  sein  konnte^ 
weil  in  diesem  Spitale  1894  nur  ganz  vereinzelte  Fälle  gespritzt 
worden  sind.  Dann  kommt  im  unmittelbaren  Anschlüsse 
an  die  allgemeine  Anwendung  des  Serums  eine  recht 
ansehnliche  Verschlimmerung  in  den  Jahren  1895  und  96, 
und  dann  plötzlich  im  dritten  und  vierten  Jahre  ohne  irgend  eine 
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Aenderang  in  der  Therapie  der  vielbesagte  jähe  Absturz,  welcher 
aber  im  Zusammenhalte  mit  dem  früheren  nichts  anderes  beweist, 
als  dass  in  der  Serumperiode  genau  dieselben  Anstiege  und  Ab- 
stürze vorkommen,  wie  wnr  sie  vor  dem  Serum  fast  regelmässig 
uud  überall  zu  sehen  gewohnt  waren. 

Gehen  wir  nun  zu  den  stenotischen  Fällen  über,  auf 
welche  Siegert  bei  seiner  Beweisführung  ein  besonderes  Gewicht 
zu  legen  scheint.  Auch  hier  behauptet  er  bestimmt,  dass  genau 
an  die  Einführung  des  Serums  eine  Abnahme  der  Todesfälle  bei 
den  wegen  Kehlkopfstenose  Operierten  gebunden  gewesen  sei 
(S.  68),  dass  das  Serum  von  60  früher  dem  Tode  verfallenen 
Operierten  25  (also  40  pCt.)  das  Leben  rette  (S.  85);  und  im 
weiteren  Verlaufe  der  Arbeit  (S.  110)  hat  die  Wirkung  des 
Serums  schon  solche  Fortschritte  gemacht,  dass  nach  Siegert 
die  Sterblichkeit  der  wegen  Larynxdiphtherie  operierten  Kinder 
fast  auf  die  Hälfte  der  früheren  Höhe  gesunken  sei. 

Bevor  ich  mich  nun  wieder  zu  den  Tabellen  von  Siegert 
wende,  will  ich  noch  einmal  mit  wenigen  Worten  daran  erinnern, 
das.«;  im  Ospedale  civico  in  Triest  trotz  reichlicher  Anwendung 
des  B ehrin g'schen  Serums  die  Zahl  der  Crouptodesfälle  von 
16  und  19  der  serumfreien  Jahre  1892  und  1893  zu  der  enormen 
Höhe  von  105  in  dem  vollen  Serumjahre  1895  hinaufgestiegen 
ist.  Von  dieser  (natürlich  zufällig)  genau  an  die  Einführung  des 
Serums  geknüpften  Vermehrung  bis  auf  das  Fünffache  statt 
der  von  ihm  behaupteten  Verminderung  auf  die  Hälfte  hat 
Siegert  bedauerlicher  Weise  nicht  die  geringste  Notiz  genommen, 
obwohl  ihm  diese  Zahlen  unmöglich  unbekannt  geblieben  sein 
können.  Ich  kann  mich  aber  auch  hier  damit  trösten,  dass  es 
den  Zahlen  seiner  eigenen  Klinik,  wenigstens  im  Texte  seiner 
Arbeit,  nicht  besser  ergangen  ist.  An  der  Strassburger  Kinder- 
klinik starben  nämlich  von  den  wegen  diphtheritischer  Kehlkopf- 
.•^tenose  Operierten  : 

1890  11 

1891  26  I  J4J 


1892 

44 

1893 

60 

1894 

43 

1895 

31] 

1896 

44 

1/li 

1897 

32 

'  14:t 

1898 

33 
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Zählen  wir  nun  hier  die  Toten  in  der  Vorserumperiode  und 
in  der  Serumperiode  zusammen,  so  bekommen  wir  für  die  erstere 
141,  für  die  letztere  dagegen  140,  —  also  weder  eine  Vermin- 
derung um  40  pCt.,  und  noch  weniger  ein  Herabsinken 
fast  auf  die  Hälfte,  sondern  in  Summa  ein  völliges  Gleich- 
bleiben mit  den  üblichen  Schwankungen  nach  oben  und 
abwärts. 

Hier  kann  ich  aber  nicht  umhin,  noch  auf  eine  besondere 
Eigenheit  Siegert's  aufmerksam  zu  machen,  welche  seine  Objek- 
tivität in  einem  sonderbaren  Lichte  erscheinen  lässt.  Wir  finden 
nämlich  in  seiner  Arbeit  ziemlich  zahlreiche  Curven  für  die 
Mo rtalitäts Verhältnisse  der  Operierten  in  einzelnen  Spitälern,  durch 
welche  die  Behauptung,  dass  diese  Curve  überall  bei  der  Ein- 
führung des  Serums  einen  steilen  Absturz  gezeigt  habe,  illustrirt 
werden  soll.  Ein  solcher  Absturz  ist  oun  in  der  That  bei  den 
vorhandenen  Zeichnungen  zu  sehen;  aber  auch  in  diesen  fallt  er 
keineswegs  immer  in  das  Jahr  1894,  sondern  sehr  häufig  schon 
einige  Jahre  früher.  So  beginnt  er  z.  B.  im  Berliner  Kranken- 
haus am  Urban  bereits  von  1891  auf  1892  (Curve  4  S.  G7); 
im  Elisabethkrankenhause  daselbst  von  1892  auf  1893  (Curve  5); 
in  der  deutschen  Universitätskinderklinik  zu  Prag  ebenfalls  1892 
auf  1893,  nachdem  bereits  1890  auf  1891  eine  deutliche 
Abwärtsbewegung  stattgefunden  hatte  (Curve  19);  in  der  Olga- 
heilanstalt in  Stuttgart  wieder  in  höchst  auffallender  Weise  von 
1892  auf  1893  (Curve  20);  so  dass  diese  Abstürze  nur  dem  ober- 
flächlichen Leser  als  Beweise  für  die  Serumwirkung  imponieren 
können,  während  das  aufmerksame  Studium  uns  sofort  belehrt, 
dass  diese  anticipierten  Abstürze  unmöglich  auf  die  zwei  oder  drei 
Jahre  später  erfolgte  Einführung  der  neuen  Therapie  bezogen 
werden  können.  Sollte  aber  dieser  Umstand  gerade  Herrn 
Siegert,  der  die  Zeichnungen  verfertigte,  entgangen  sein?  Und 
wenn  er  ihm  nicht  entgangen  ist,  warum  ist  in  der  Legende,  die 
jeder  Curve  beigegeben  ist,  davon  nichtdieRede?  Abermit 'demselben 
Rechte  können  wir  auch  fragen,  warum  wir  denn  nicht  auch 
die  Curve  von  Strassburgzu  sehen  bekommen.  Am  Ende 
gar  deshalb,  weil  hier  nicht  einmal  ein  Absturz  am  unrechten 
Orte,  sondern  überhaupt  gar  keiner  stattgefunden  hat,  und  weil 
die  auf  gleicher  Höhe  nur  wenig  auf-  und  abwärts  schwankende 
Curve  zu  den  steilen  Abstürzen  garnicht  gepasst  hätte?  Das 
kann  doch  unmöglich  als  Rechtfertigung  angenommen  werden, 
und  am  allerwenigsten    bei    Jemandem,    der  die  Skeptiker   durch 
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ein  einwandfreies  Material  bekehren  will.  Wir  werden  uns 
aber  alsbald  fiberzeu^en,  dass  dieser  Vorgang  von  Siegert 
förmlich  zum  System  erhoben  wurde,  und  dass  er  principiell 
keine  Curve  abbildet,  wo  der  gewünschte  Absturz  ausgeblieben 
oder  gar  durch  eine  aufsteigende  Linie  ersetzt  worden  ist. 

Das  letztere  war  z.  B.  der  Fall  auf  der  chirurgischen  l'ni- 
versitätsklinik  zu  Bonn,  für  welche  (S.  61)  folgende  Mortalitäts- 
ziffem  der  Operierten  verzeichnet  sind: 

1890  2) 

1891  9 

1892  15 

1893  9  f 


(35 


1894 


10 


16 1 

15 1 
9    50 


1895 
1896 
1897 
1898      10  J 

Hier  beträgt  die  Summe  der  Todesfälle  in  der  vier- 
jährigen serumfreien  Periode  35,  in  der  Serumperiode  da- 
gegen 50,  also  wieder  keine  Rettung  der  Hälfte,  sondern  eine 
ganz  erhebliche  Verschlimmerung.  Dann  sehen  wir  femer,  dass 
in  beiden  Perioden  Abstürze  von  15  auf  9  vorgekommen  sind,  aber 
beidemal  am  unrechten  Orte.  Die  Curve  aber  mit  der  un- 
erwünschten Steigung  und  den  deplacierten  Abstürzen  suchen 
wir  in  der  ganzen  Arbeit  von  Siegert  vergebens. 

Da  wäre  ferner  das  städtische  Krankenhaus  in  Köln  mit 
folgenden  Ziffern  : 

1890  — 

1891  1 1 

1892  14 

1893  23  J 


48 


1894 

17 

1895 

8] 

1896 

1897 

11 

25 

44 

1898 

Hier  hätten    wir    allerdings 

einei 

n    AI 

Serumperiode,    aber  im    dritten  Jahr   derselben    sehen    wir    eine 
plr>tzliche  Steigerung  bis  25,  welche  ZiflFer  in  keinem  der  serum- 
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freien  Jahre  erreicht  wurde;  und  dann  plötzlich,  ohne  Einführung 
eines  neuen  Specificums,  einen  noch  rapideren  Absturz.  Auch 
diese  dem  Siegert'schen  Schema  so  wenig  entsprechende  Curve 
wurde  einer  Darstellung  nicht  würdig  befunden. 

Dasselbe   gilt  für  das    Marienhospital  in    Düsseldorf   mit 
folgenden  Ziffern  : 

1890  11] 

1891  15 1 

1892  14  ( 

1893  8 ) 


48 


1894 


26 


1895 
1896 
1897 
1898 


23] 
32  [ 
24  ( 

20  f 


99 


An  diesen  Ziffern  kann  der  Leser  ganz  gut  ersehen,  wie 
hier  die  Curve  ausgesehen  hätte,  wenn  Siegert  es  nicht  wieder 
unterlassen  hätte,  sie  zu  zeichnen.  Ein  bedeutender  Absturz 
ohne  Serum  von  1892  auf  1893,  und  ein  steiler  Aufstieg 
gleichzeitig  mit  der  Einführung  des  Serums  mit  einer 
mehr  als  doppelt  so  grossen  Gesamtmortalität  in  der 
Serumperiode  gegenüber  der  serumfreien  Zeit  (99  gegen  48). 

Etwas  ähnliches  sehen  wir  auch  in  Graz,  wo  sich  bis  1898 
folgende  Zahlen  ergeben: 

1890  1 

1891  8 

1892  15 

1893  14 


38 


1894 

4 

1895 

8] 

1896 
1897 

16 

8 

51 

1898 

19  J 

Auch  hier  liaben  wir  also  in  der  Serumperiode  eine 
bedeutend  höhere  Mortalität  als  in  der  Vorperiode,  näm- 
lich 51  gegen  38  Todesfälle  bei  den  Operierten.  Dazu  kommt 
aber  noch  das  Jahr  1899,  wo  die  Diphtheriestation  nur  durch 
fünf  Monate  belegt  wurde  und  in  dieser  kurzen  Zeit  dennocli 
18   Operierte    gestorben    sind,    w^as   für   das   ganze  Jahr   be- 
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rechnet  die  gewiss  respectable  Ziffer  43  ergeben  würde.  Auch 
hier  ist  also  die  sicher  versprochene  Rettung  von  nahezu  der 
Hälfte  der  früher  Gestorbenen  ausgeblieben,  dafür  ist  aber  die 
Zahl  der  Opfer  um  ein  sehr  bedeutendes  vermehrt  worden.  Die 
Grazer  Curve  wurde  aber  wieder  nicht  gezeichnet. 

Auch  die  Ziffern  aus  der  Bramann'schen  Klinik  in  Halle 
sind  in  hohem  Maasse  beachtenswert,  w^enn  auch  hier  wegen 
fehlender  Ziffern  der  Vorserumperiode  ein  Vergleich  mit  der 
letzteren  entfällt. 

1894  91 


1895 

89 

1896 

• 

45 

1897 

153 

1898 

40 

In  diesen  Ziffern  interessiert  uns  zunächst  die  absolute  Höhe, 
denn  wohlbemerkt,  es  handelt  sich  um  die  Todeszahlen  der 
wegen  diphtheritischer  Kehlkopfstenose  Operierten  in 
ein  ereinzigen  Klinik,  und  zwar  unter  dem  Einflüsse  des  viel- 
gepriesenen Serums.  In  einem  einzigen  Jahre  nicht  weniger 
als  153  Crouptodesfälle!  Und  da  soll  man  sich  ruhig  erzählen 
lassen,  dass  der  Schrecken  vor  der  Diphtherie  durch  das  Serum 
ebenso  gebannt  ist,  wie  derjenige  vor  der  Variola  durch  <lie 
Vaccination  ^).  Ob  die  Eltern  dieser  153  in  einem  Jahre  und 
einer  Klinik  trotz  Serumtherapie  und  Tracheotomie  Gestorbenen 
dierselben  Ansicht  gewesen  sind,  möchte  ich  fuglich  bezw^eifeln. 
Hier  ist  aber  ausserdem  auch  der  rapide  Anstieg  und  der  ebenso 
rapide  Absturz  mitten  in  der  Serumperiode,  also  ohne  Beeinflussung 
seitens  der  Therapie,  zu  beachten. 

Diese  Beispiele  dürften  wohl  genügen,  um  zu  beweisen,  dass 
Siegert  auch  auf  Grund  seines  eigenen  Ziffernmaterials  (ganz  ab- 
gesehen von  den  nicht  beachteten  Triester  Zahlen)  nicht  sagen 
durfte,  dass  ein  Absinken  der  Mortalität  der  Operierten  überall 
genau  an  die  Einführung  der  Serumtherapie  gebunden  gewesen 
sei,  und  dass  er  noch  weniger  behaupten  durfte,  er  sei  zu  seinen 
definitiven  Schlüssen  umsomehr  berechtigt,  wenn  sie  in  dem 
Einzelmaterial  der  verschiedenen  Krankenhäuser  in  gleicher 
Weise  ganz  allgemein  (!)  zum  Ausdruck  gelangen  (S.  59). 
Seine  Ziffern  beweisen  vielmehr  das  direkte  Gegenteil.  Sie  zeigen 
uns,   dass  weder   das  Aufsteigen,   noch   das  Abstürzen  der  Curve 


^)  Baginsky,  Archiv  f.  KiodorlKMlkunde,  24.  Band. 
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für  die  absolute  Mortalität  der  Operierten  in  irgend  eine  Be- 
ziehung zu  der  Einführung  der  Serumtherapie  gebracht  werden 
kann.  Ausserdem  sind  aber  in  vielen  der  angeführten  Beispiele 
die  TodeszifFem  an  und  für  sich  und  im  Vergleich  mit  der  Vor- 
periode so  erschreckend  hoch,  dass  man  aus  ihnen  eine  günstiö^e 
Beeinflussung  der  operierten  Fälle  durch  das  Serum  ebensowenig 
ableiten  kann,  wie  bei  der  Gesamtzahl  der  Diphtherien. 

Solchen  unbequemen  Einwänden  und  Ziffern  gegenüber 
bleibt  den  Bewunderern  .des  Serums  als  letzter  Trumpf  der 
Hinweis  auf  die  prozentuelle  Mortalität,  welche  thatsächlich 
bei  den  Diphtherien  im  allgemeinen  und  auch  bei  den  Operierten 
sehr  häufig  zugleich  mit  der  Einführung  des  Serums  mehr  oder 
weniger  herabgesetzt  erseheint.  Bevor  ich  aber  daran  gehe,  dieses 
Argument  zu  entkräften,  und  zwar  wiederum  vorwiegend  aufgrund 
der  von  Siegert  selbst  beigebrachten  Daten,  muss  ich  zuvor 
die  Frage  ventilieren,  ob  man  denn  der  Herabsetzung  des  Morta- 
litätsprozentsatzes noch  irgend  eine  Bedeutung  beimessen  kann, 
sobald  sich  einmal  zweifellos  herausgestellt  hat,  dass  unter  dem 
allgemeinen  und  energischen  Gebrauche  des  Mittels  an  zahlreichen 
Orten  durch  volle  vier  Jahre  eine  Herabminderung  der  Todes- 
ziffern vollständig  ausgeblieben  ist,  während  in  anderen  Städten 
und,  wie  wir  eben  gesehen  haben,  in  vielen  Spitälern  eine  be- 
deutende, mitunter  aber  eine  colossale  Vermehrung  der  Diph- 
therietodesfälle stattgefunden  hat.  Meiner  Ansicht  nach,  welche 
sich  in  diesem  Punkte  auch  der  Zustimmung  von  Siegert  erfreut, 
hätte  man  auf  eine  günstige  Wirkung  dos  Serums  nur  in  dem 
einen  Falle  schliessen  dürfen,  ^^enn  neben  der  Herabsetzung  des 
Mortalitätsprozentsatzes  eine  Verminderung  der  Gesamtmortalität, 
selbst  bei  erhöhter  Morbidität"  (Siegert's  eigene  Worte)  hätte 
nachgewiesen  werden  können.  Da  dies  aber  nach  seinen  eigenen 
Zahlen  in  vielen  Spitälern  gar  nicht  der  Fall  war,  sondern  das 
Gegenteil  nur  allzuhäufig  eingetreten  ist,  so  kann  die  ziemlich 
allgemein  eingetretene  Herabsetzung  der  relativen  Mortalität  un- 
möglich auf  einer  Heilwirkung  des  Serums  beruhen,  welche,  wenn 
sie  vorhanden  wäre,  sicher  überall  die  absolute  Mortalität  in  auf- 
fälliger Weise  herabgesetzt  hätte,  sondern  sie  muss  durch  andere 
äusserliche  Umstände  hervorgerufen  worden  sein. 

Diese  äusseren  Umstände  sind  nun  von  mir  und  anderen  so 
häufig  besprochen  worden,  dass  es  mir  fast  widerstrebt,  diese 
Besprechung  noch  einmal  zu  wiederholen.  Aber  diese  Wieder- 
holung ist  doch  aus  dem  Grunde  nicht  zu  umgehen,  weil  die  Be- 
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wunderer  trotz  der  triftigsten  Einwände,  die  gegen  eine  solche 
Schlussfolgerung  erhoben  worden  sind,  doch  immer  wieder  unter 
Berufung  auf  den  herabgesetzten  Prozentsatz  triumphierend  ver- 
künden, dass  durch  das  Serum  alljährlich  so  und  so  viele  Prozente  der 
Diphtheriekranken  vor  dem  Tode  bewahrt  werden. 

Diese  äusseren  Umstände,  welche  auf  das  engste  mit  der 
Einfuhrung  der  Serumtherapie  zusammenhängen  und  eine  Ver- 
minderung des  Mortalitätsprozentsatzes  mit  Notwendigkeit 
herbeiführen  mussten,  sind  in  kurzem«  die  folgenden: 

1.  Das  Zuströmen  von  mittelschweren  und  leichten  Fällen 
in  die  Spitäler  infolge  der  fort  und  fort  an  die  Aerzte  und  Laien 
gerichteten  Aufforderung,  alle  Diphtheriekranken  und  Diphtherie- 
verdächtigen  mit  möglichster  Beschleunigung  der  Serambe- 
handlung zuzuführen.  Auch  Siegert  fordert  wieder  „zur  bedin- 
gungslosen, prinzipiellen  Anwendung  in  jedem  Diphthe- 
riefalle, auch  bei  noch  zweifelhafter  Diagnose,  so  früh 
als  möglich  und  zwar  in  grossen  und  grössten  Dosen^ 
auf  (S.  57).  Für  die  arme  Bevölkerung,  welche  die  nicht  unbe- 
deutenden Kosten  dieser  grossen  und  grössten  Dosen  nicht  auf- 
bringen kann,  ist  aber  die  Befolgung  dieses  Rates  gleichbedeutend 
mit  der  Ueberführung  des  Kranken  in  ein  Spital,  und  wenn  nun 
die  Serumanwendung  in  jedem  Falle  auch  bei  zweifelhafter 
Diagnose  und  so  früh  als  möglich  erfolgen  soll,  so  involviert 
das  selbstverständlich  einen  grossen  Zuwachs  von  prognostisch 
günstigen  Fällen  zu  dem  früheren  fast  nur  aus  schweren  Fällen 
zusammengesetzten  Spitalsmaterial. 

2.  Der  Ersatz  der  klinischen  Diagnose  durch  die  bakterio- 
logische, welche  es  mit  sich  bringt,  dass  zahlreiche  Fälle  von 
exsudativer  (lacunärer  oder  foUiculärer)  Angina,  welche  sonst 
nur  ambulatorisch  behandelt  wurden,  wegen  ihres  Bacillen  bef  und  es 
in  die  Diphtherie- Stationen  aufgenommen  werden. 

Da  nun  diese  beiden  Momente  auf  das  engste  mit  der  Se- 
rumbehandlung zusammenhängen,  so  war  es  nicht  nur  von  vorn- 
herein wahrscheinlich,  sondern  geradezu  unvermeidlich,  dass  sich 
diese  geänderten  Prinzij)ien  der  Spitalsaufnahme  immer  ungefähr 
um  dieselbe  Zeit,  wo  die  neue  Therapie  in  der  betreffenden 
Anstalt  eingeführt  wurde,  in  einer  Herabsetzung  der  relativen 
8})italsmortalität  äussern  mussten,  und  zwar  musste  diese  Herab- 
setzung um  so  auffallender  sein,  je  mehr  das  eine  oder  das  andere 
<lieser  beiden  Momente  oder  auch  beide   zur  Wirkung  gelangten. 

Es  ist  aber   auf  der   andern  Seite  klar,   dass  diese  einfache 
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lind  jedem  Unbefangenen  unmittelbar  einleuchtende  Erklärun«^ 
denjenigen  nicht  gelegen  kommt,  welche  gerade  in  dieser  schein- 
baren Verbesserung  der  Mortalität  ihre  stärkste  Waffe  im  Kampfe 
mit  den  Ungläubigen  erblicken;  und  so  sehen  wir  denn,  dass 
die  Enthusiasten  entweder  diese  Momente  ganz  ignorieren,  oder 
sie,  wie  Siegert,  schlankweg  in  Abrede  stellen.  Er  behauptet 
also,  dass  die  Aufnahmebedingungen  in  der  Serumperiode  die 
gleichen  geblieben  sind  wie  früher  (S.  82);  dass  von  einer  Häufung 
leichter  Fälle  so  gut  wie  gar  nichts  zu  sehen  ist  (S.  84);  und 
•endlich  versteigt  er  sich  sogar  zu  folgenden  überraschenden 
Sätzen : 

„Aus  vielen  Bearbeitungen  des  Materials  einzelner  Spitäler 
geht  hervor,  dass  gerade  das  Material  ungünstiger  wird  inso- 
fern, als  entweder  die  Aerzte  unter  Benützung  des  Serums 
weniger  Diphtheriekranke  dem  Spital  überweisen,  und  nur  die 
schweren  Fälle,  oder  aber  solche,  bei  denen  es  unter  Nicht- 
anwendung des  Serums  zur  schweren  Larynxstenose  gekommen 
ist«  (S.  85). 

Wir  wollen  nun  sehen,  wie  sich  diese  Behauptungen  zu  der 
Wirklichkeit  verhalten,  und  zwar  beginnen  wir  wieder  mit  dem- 
jenigen Spital,  dessen  Verhältnisse  Siegert  aus  eigener  An- 
schauung kennt,  nämlich  mit  dem  Strassburger  Kinderspital.  Von 
diesem  haben  wir  1897  durch  den  Assistenten  Belin  folgendes 
gehört : 

„Es  muss  constatiert  werden,  dass  seit  der  Serum- 
periode eine  grosse  Anzahl  von  Kindern,  die  früher  der 
leichten  Affektion  wegen  überhaupt  nicht  zur  Auf- 
nahme gelangten,  dem  Spital  überwiesen  wurden,  ferner 
dass  die  Kranken  im  allgemeinen  früher  eingeliefert 
werden,  als  in  den  vorhergehenden  Jahren."  (Münchner 
med.  Wochenschr.  1897,  S.  IIGO). 

Es  wäre  mir  nun  ein  leichtes  gewesen,  einige  Dutzende  von 
fast  identisch  lautenden  Aussagen  für  andere  Spitäler  vorzuführen; 
ich  will  mich  aber  begnügen,  constatiert  zu  haben,  dass  in  Strass- 
burg  unter  den  Augen  von  Siegert  das  Gegenteil  von  dem 
geschieht  und  auch  das  Gegenteil  von  dem  der  Oeffentlichkeit 
mitgeteilt  wurde,  was  er  uns  hier  glauben  machen  will.  Da  es 
also  trotz  der  gegenteiligen  Versicherung  Siege rt's  vollkommen 
ausgemacht  ist,  dass  jetzt  in  die  Spitäler  mehr  leichte  Fälle  auf- 
genommen werden,  so  kann  auch  unmöglich  die  Zahl  der  Auf- 
nahmen abgenommen  haben,  wie  Siegert  es  gerne  haben  möchte. 
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sondern  es  muss  anbedingt  eine  Zunahme  der  Spitalsfälle 
resultieren,  da  ja  die  schweren  Fälle  selbstverständlich  nach  wie 
vor  in  die  Spitäler  gebracht  werden  und  nur  die  leichten  hinzu- 
gekommen sind.  Sehen  wir  uns  nun  die  Ziffern  des  Strassburger 
Kinderspitals  (nach  der  Tabelle  S.  65)  darauf  hin  an,  so  finden 
wir  folgendes: 


z 

lahl  der  Di( 

)htheriefälle 

Davon  gestorben 

In  Procenten 

1890 

96 

50 

52 

1891 
1892 

120 
148 

635 

S  h'» 

23 
36 

1893 

271 

78 

2« 

1894 

187 

56 

30 

1895 

222 

51 

23 

1896 
1897 

Ss     '«>» 

60 
45 

205 

11 

8 

1898 

394 

49 

12 

Ich  kann  mir  nun  unmöglich  denken,  dass  diese  überaus 
bezeichnenden  Ziffern  gerade  Siegert  unbekannt  geblieben  sind, 
da  er  doch  erstens  an  diesem  Spitale  thätig  ist,  und  er  ausserdem 
diese  Ziffern  selbst  in  seine  Tabellen  aufgenommen  hat.  Er  musste 
also  wissen,  dass  hier  von  einer  Verminderung  der  Aufnahme 
keine  Rede  ist,  dass  vielmehr  in  der  Serumperiode  anfangs 
eine  massige,  dann  aber  eine  sehr  bedeutende  Ver- 
mehrung der  Aufnahmen  stattgefunden  hat.  In  der  Vor- 
periode betrug  der  Jahresdurchschnitt  für  die  Aufnahmen  159,  in 
den  Jahren  1896  und  1897  (mit  549  und  533)  war  sie  mehr  als 
dreimal,  1898  (mit  394)  noch  immer  viel  mehr  als  doppelt  so 
gross.  Es  ist  also  auch  die  logische  Folge  des  vom  Assistenten 
Bei  in  geschilderten  Zuströmens  leichter  Fälle,  nämlich  die 
absolute  Vermehrung  der  Aufnahmsziffern,  trotz  des  Sträubens 
von  Siegert,  in  vollstem  Masse  hervorgetreten.  Dass  aber  dieses 
Ansteigen  der  Aufnahmeziffern  auf  eine  bis  dahin  nicht  er- 
lebte Höhe  nicht  etwa  auf  eine  fürchterliche  Epidemie  zurück- 
zuführen ist,  geht  erstens  daraus  hervor,  dass  dieselbe  Er- 
scheinung so  ziemlich  überall  bei  der  Einführung  des  Serums  zu 
beobachten  war;  und  zweitens  wird  diese  Annahme  speciell  für 
Strassburg  wieder  durch  den  Assistenten  Bei  in  der  Boden  ent- 
zogen, weil  er  an  dem  angeführten  Orte  ausdrücklich  sagt,  dass 
das  Herabsinken  der  (procentuellen)  Mortalität  „sicher  zum  grossen 
Teile    an    dem    leichten   Charakter  der  Epidemie    gelegen  sei". 
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Also:  enorme  Vermehrung  der  Aufnahmen  trotz  leichter 
Epidemie,  und  zwar  wegen  des  starken  Zuzuges  leichter 
Fälle,  das  ist  die  wahre  Sachlage,  wie  sie  nicht  nur  für  jeden 
logisch  Denkenden  vorauszusehen  war,  sondern  auch  durch  die 
unzweideutige  Aussage  der  direkt  Beteiligten,  man  könnte  fast 
sagen,  gerichtsordnungsmässig  festgestellt  ist.  Daran  ist  durch 
das  Inabredestellen  von  seiten  Siegert's  und  seine  Behauptung 
des  Gegenteils  nicht  das  mindeste  geändert  worden. 

Aber  unsere  Strassburger  Tabelle  lässt  uns  noch  tiefer 
blicken.  Wir  sehen,  dass  die  absolute  Mortalität  —  abgesehen 
von  geringfügigen  Schwankungen  —  dieselbe  geblieben  ist,  indem 
den  210  Toten  der  Vorperiode,  205  in  der  Serumperiode  gegen- 
überstehen. Wir  sehen  ferner,  dass  die  Zahl  der  aufgenommenen 
Kranken  enorm  in  die  Höhe  gegangen  ist,  nämlich  von  635  der 
Vorperiode  auf  1698  der  Serumperiode.  Da  nun  die  relative 
Mortalität  in  der  Weise  berechnet  wird,  dass  man  die  Zahl  der 
Toten  durch  die  Zahl  der  Aufgenommenen  dividiert,  so  muss 
notwendiger  Weise  bei  gleichbleibendem  Dividenden  (absolute 
Todeszahl)  und  wachsendem  Divisor  (Zahl  der  Aufgenommenen) 
der  Quotient,  also  hier  die  procentuale  Mortalität,  ein  kleinerer 
werden;  und  in  der  That  sehen  wir  auch,  dass  gerade  in  den 
beiden  Jahren  mit  den  grössten  Aufnahmezahlen  —  181^6 
und  1897  —  auch  die  kleinsten  Procentsätze  zum  Vorschein 
j^ekommen  sind.  Dieses  nach  den  primitivsten  Ke«T:eln  der 
Rechenkunst  sicher  vorauszusehende  Resultat  soll  uns  nun  einen 
Ersatz  dafür  bieten,  dass  die  versprochene  allseitige  Herabsetzung 
der  absoluten  Mortalität  vollständig  ausgeblieben  ist,  und  dass 
an  vielen  Orten  mitten  in  der  Serumperiode  eine  seit  langem 
nicht  erhörte  Diphtheriesterblichkeit  geherrscht  hat.  Ich  erkläre 
noch  einmal  offen,  dass  ich  mich  niemals  zu  einer  solchen 
Resignation  verstehen  werde. 

Ich  könnte  nun  an  einer  fast  endlosen  Reihe  von  Beispielen 
demonstrieren,  dass  sich  dasselbe  oder  Aehnliches  fast  überall 
vollzogen  hat,  nur  mit  der  selbstverständlichen  Modification,  dass 
die  Erhöhung  der  Aufnahmezahlen  bei  steigender  Epidemie  eine 
noch  viel  bedeutendere  war,  während  sie  natürlich  bei  einem 
milden  Charakter  der  Krankheit  nicht  so  in  die  Augen  springen 
konnte,  und  1)ei  einem  ungewöhnlich  niederen  Stande  derselben, 
wie  er  z.  B.  dermalen  in  Wien  und  in  Berlin  durch  die  überein- 
stimmende Angabe  der  daselbst  thätigen  Aerzte  constatiert  ist, 
selbst  einer  massigen  Verminderung  der  Aufnahmen  Platz  machen 
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kann.  Um  aber  nicht  zu  weitläufig  zu  werden,  will  ich  mich 
auf  zwei  besonders  lehrreiche  Beispiele  beschränken,  nämlich  auf 
die  Kinderspitäler  in  Heidelberg  und  in  Graz.  Ich  beginne  mit 
dem  ersteren  und  finde  daselbst  nach  den  bei  Siegert  verzeich- 
neten Zahlen  die  folgenden  Verhältnisse: 

Kinderspital  in  Heidelberg. 
Zahl  der  Diphtheriefälle        Davon  gestorben        In  Procenten 

1892                       30                                 15                       50 
1893 34 15 U_ 

1894  88  24  27 


1895 

109 

1896 

140 

1897 

178 

1898 

244 

20 

18 

18 

13 

30 

Iß 

25 

10 

Hier  sehen  wir,  dass  schon  im  Uebergangsjahr  1894  plötzlich 
die  Aufnahmezahl  fast  auf  die  dreifache  Höhe  gegen  1892  an- 
gestiegen ist  (88  gegen  30),  und  dass  infolge  dessen,  trotz  der 
bedeutend  höheren  Zahl  der  Verstorbenen,  ein  besseres  Mortalitäts- 
procent herausgerechnet  werden  konnte.  Nun  aber  steigt  in  den 
vollen  Serumjahren  die  Aufnahmezififer  mit  elementarer  Macht 
von  Jahr  zu  Jahr  an,  sodass  sie  1898  bereits  mit  244  Fällen  die 
achtfache  Höhe  gegenüber  den  Jahren  1892  und  1893  erreicht 
hat.  Je  mehr  aber  aufgenommen  werden,  desto  günstiger  ist  das 
Verhältnis  der  Toten  zu  den  Aufgenommenen,  und  so  sehen  wir 
denn  im  Jahre  1898  die  höchste  AufnahmezifFer  und  die  geringste 
procentuale  Mortalität.  Aber  zum  Unterschiede  von  Strassburg 
ist  hier  die  Herabsetzung  des  Mortalitätsprocentes  erheblich 
geringer,  als  die  Erhöhung  der  Aufnahmeziffern,  und  zwar  aus 
dem  einfachen  Grunde,  weil  hier  die  absolute  Mortalität  nicht 
gleich  geblieben  ist,  sondern  in  sehr  bedenklicher  Weise  —  1897 
sogar  auf  das  Doppelte  gegen  die  Vorperiode  —  angestiegen  ist. 
Aber  immerhin  erscheinen  18,  13,  IG  und  10  Procent  im  Ver- 
gleiche zu  50  und  44  Procent  der  Vorperiode  bei  oberflächlicher 
Betrachtung  so  günstig,  dass  Jemand,  der  den  Dingen  nicht  tiefer 
auf  den  Grund  sieht,  möglicher  Weise  eine  ganz  respektable 
Meinung  von  der  elementaren  Gewalt  des  Serums  bekommen 
kann.  In  Wirklichkeit  äussert  sich  aber  diese  elementare  Gewalt 
in  nichts  anderem,  als  in  einer  üeberfüllung  der  Diphtherie- 
stationen   mit    einer    grossen  Zahl    prognostisch    günstiger  Hals- 
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afFektionen,  da  man  ja  sonst  nicht  verstehen  könnte,  woher  bei 
einem  im  allgemeinen  günstigen  Stande  der  Diphtherieepidemie 
plötzlich  die  achtfache  Zahl  schwerer  Diphtheriefälle  her- 
kommen soll. 

Dass  aber  neben  dem  spontanen  Zuströmen  leichterer  Fälle 
auch  noch  die  Aufnahme  der  „bacillären  Diphtherien"  aus  den 
Spitalambul^nzen  in  Frage  kommt  und  das  ihrige  zu  der  Ueber- 
völkerung  der  Diphtheriestationen  beiträgt,  das  geht  aus  den 
Ziffern  und  sonstigen  Mitteilungen  des  Grazer  Kinderspitals  mit 
grosser  Deutlichkeit  hervor.  Diese  Ziffern  gestalten  sich  nach  der 
Tabelle  von  Siegert  (S.  05)  wie  folgt: 


Grazer  St.  Annenspital. 
Zahl  der  Diphtheriefälle     Davon  gestorben 


1890 

4 

1891 

25 

1892 

42 

1893 

40 

1894 

102 

1895 

180 

1896 

239 

1897 

168 

1898 

332 

Hl 


1 

13 
17 
14  J 


45 


In  Prozenten 

25 
52 
40 
35 


U 


13 


919 


251 
30 
19 
37  J 


111 


13 

12 

11 

9 


W  ir  sehen  also  vor  allem,  dass  von  1894  an,  wo  hier  schon 
im  ersten  Halbjahr  eine  ziemlich  ausgiebige  Verwendung  des  Heil- 
serums stattgefunden  hat,  auch  bereits  die  Aufnahmeziffer  ganz 
unvermittelt  von  40  auf  102  ansteigt,  und  dass  sie  nun  von  Jahr 
zu  Jahr  —  mit  einer  vorübergehenden  Abwärtsbewegung  im  Jahre 
1897  —  immer  mehr  und  mehr  anschwillt,  so  dass  sie  1898 
den  Durchschnitt  der  letzten  drei  serumfreien  Jahre 
bereits  nahezu  um  das  Zehnfache  übertrifft  (332  gegen  35). 
Dass  diese  kolossaleErhöhung  einzig  und  allein  durch  den  spontanen 
Zuzug  zustande  gekommen  sein  soll,  ist  schon  von  vornherein 
nicht  sehr  wahrscheinlich.  Nun  ist  aber  aus  den  Berichten  dieses 
Kinderspitals  die  hochinteressante  Thatsache  zu  entnehmen,  dass 
im  Jahre  1898  nicht  weniger  als  373  Fälle  von  „Diphtherie''  in  der 
Ambulanz  notiert  erscheinen,  während  die  entsprechenden  Ziffern  in 
den  Jahren  1892  und  1893  nur  28  resp.  42  betrugen.  Hier  wird 
wohl  niemand,  der  mit  den  Verhältnissen  einer  Kinderambulanz 
vertraut  ist,    auch    nur  einen  Augenblick  daran  denken,    dass    in 
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einem  Jahre  373  Fälle  von  schwerer  klinischer  Diphtherie 
ambulatorissh  behandelt  worden  sind,  sondern  hier  handelt  es 
sich  wohl  zumeist  um  anginöse  Erkrankungen,  die  von  den  Müttern 
ahnungslos  in  die  Ambulanz  gebracht  worden  sind,  die  aber  dann 
auf  Grund  des  Bacillenbefundes  für  Diphtherie  erklärt  und  behufs 
Serumbehandlung  in  die  Diphtheriezimmer  gelegt  wurden.  Je 
mehr  aber  solche  „bacilläre  Diphtherien"  zu  dem  eigentlichen 
Stock  der  schweren  klinischen  Diphtherie  hinzukommen,  desto 
günstiger  muss  selbstverständlich  die  procentuale  Mortalität  aus- 
fallen, und  so  sehen  wir  denn  auch  in  demjenigen  Jahre  (1898) 
wo  die  Aufnahm ezifFer  den  höchsten  Stand  erreicht  hat,  das' 
Mortalitätsprocent  auf  den  tiefsten  Stand  herabsinken,  obwohl 
die  wahre  Mortalität,  die  sich  in  den  nackten  ZiflFern  der  Ver- 
storbenen ausdruckt,  in  demselben  Jahre  zu  einer  bis  dahin 
unbekannten  Höhe  (87  gegen  18,  17  und  14  der  letzten  drei  serum- 
freien Jahre)  hinaufgeschnellt  ist. 

Wir  wenden  uns  nun  wieder  zu  den  stenotischen  Fällen,  bei 
denen  sich  nach  der  Behauptung  der  Serumanhänger  eine  besonders 
auffällige  Besserung  des  Mortalitäts-Procentsatzes  vollzogen  haben 
soll.     Speciell  Siegert  behauptet  in  kategorischer  Form: 

1.  dass  genau  an  das  Einsetzen  des  Serums  eine  Abnahme 
der  nötigen  Operationen  gebunden  war  (S.  68); 

2.  dass  genau  zu  derselben  Zeit  auch  die  Zahl  der  trotz 
Operation  Gestorbenen  abgenommen  hat  (daselbst); 

3.  dass  ganz  besonders  die  procentuale  Mortalität  gesunken 
ist,  indem  sie  jetzt  nur  27  pCt.  beträgt,  während  sie  sich  früher 
auf  HO  pCt.  gehalten  haben  soll  (daselbst  und  S.  80). 

Wir  wollen  nun  wieder  die  Richtigkeit  dieser  Sätze  an  den 
von  Siegert  sellist  gelieferten  Ziffern  prüfen,  und  beginnen  auch 
hier  mit  demjenigen  Spital,  dessen  Verhältnisse  der  Autor  auN 
eigener  Anschauung  kennt,  nämlich  dem  Strassburger  Kinder- 
sj»ital.     (S.  02  und  65.) 

Strassburger  Kinderspital. 
I.  Alle  Diphtherien. 
Gesamtzahl        Todesfälle         Procent 

1890—93  630  210  83 

1895—98  1698  205  12 
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IL  Operierte  Fälle. 

1890—93  320  141  440 

1895—98  396  140  35 

Wir  sehen  also,  die  Zahl  der  Operierten  hat  nicht  ab- 
genommen, wie  Siegert  sonderbarer  Weise  behauptet,  sondern  sie 
ist  von  320  auf  396  gestiegen,  und  da  die  Zahl  der  trotz  Operation 
Gestorbenen  gleich  geblieben  ist,  so  ist  in  demselben  Masse  das 
Verhältnis  der  Gestorbenen  zu  den  Operierten  von  44  auf  35  pCt. 
herabgegangen.  Wenn  also  Siegert  sagt,  dass  von  60  früher 
dem  Tode  verfallenen  operierten  Croupfällen  jetzt  25  gerettet 
werden,  dass  ferner  die  Mortalität  dieser  Fälle  jetzt  27  pCt. 
beträgt,  und  dass  durch  die  Serumbehandlung  die  Sterblichkeit 
der  Operierten  fast  auf  die  Hälfte  der  früheren  Hohe  herab- 
gesunken sei,  so  ist  von  alledem  in  Strassburg  gar  keine 
Rede  gewesen;  denn  erstens  starben  hier  früher  von  100 Operierten 
nicht  60,  sondern  nur  44  und  im  Jahre  1890  gar  nur  25;  zweitens 
starben  in  der  Serumperiode  nicht  nur  27  pCt.  der  Operierten, 
sondern  35  pCt.  (während,  wie  wir  eben  gehört  haben,  die 
Mortalität  in  einem  serumfreien  Jahre  nur  25  pCt.  betragen 
hat),  und  endlich  ist  auch  die  relative  Mortalität  nicht  auf  die 
Hälfte,  sondern  nur  von  44  auf  35  pCt.  herabgegangen.  Also 
die  Behauptung  von  Siegert,  es  habe  „überall"  ein  „gewaltiger 
Rückgang"^  in  der  Mortalität  der  Operierten  stattgefunden  (S.  80), 
ist,  gleich  den  übrigen  Behauptungen,  schon  durch  die  Strassburger 
Zififern  auf  das  Gründlichste  widerlegt. 

Woher  rührt  aber  die  massige  Vermehrung  der  Tracheoto- 
mien  und  die  genau  entsprechende  Verringerung  der  procen- 
tuellen  Mortalität? 

Wenn  man  Siegert's  Beteuerungen  ad  verbum  nehmen 
müsste,  dann  hätte  diese  Vermehrung  überhaupt  nicht  stattfinden 
dürfen,  weil  er  ja  durchaus  will,  dass  genau  mit  dem  Einsetzen 
des  Serums  die  Zahl  der  nötigen  Operationen  herabgehen  muss. 
Da  wir  aber  sehen,  dass  die  Zahl  trotzdem  nicht  kleiner,  condern 
grösser  geworden  ist,  so  müssen  wir  uns  nach  einer  Antwort 
auf  die  obigen  Fragen  umsehen,  und  wir  finden  sie  auch  sofort, 
wenn  wir  uns  sagen,  dass  sich  in  der  Serumperiode  die  Ver- 
hältnisse auch  inbezug  auf  die  Operierten  insofern  geändert 
haben  müssen,  als  auch   die    stenotischen    Fälle   jetzt    öfter    und 


*)    Siegert    berechnet    hier    irrtümlich    45  pCt.    für    die  Vorserum- 
periode.     (S.  81). 
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früher  ins  Spital  gebracht  werden,  und  dass  daher  die  an  ihnen 
vorgenommenen  Operationen  im  Grossen  und  Ganzen  günstigere 
Chancen  gewähren  müssen  als  sonst. 

Diese  einfache  und  natürliche  Erklärung,  welche  mit  Rück- 
sicht auf  das  auffallende  Gleichbleiben  der  absoluten  Mortalität 
die  einzig  acceptable  ist,  will  aber  Siegert  durchaus  nicht 
gelten  lassen.  Er  behauptet,  die  Aufnahmsverhältnisse  seien  die- 
selben geblieben  wie  früher  (S.  82),  und  speciell  bei  den 
Operierten  handle  es  sich  durchwegs  um  ein  gleichartiges 
Material  für  die  Jahre  vor  wie  nach  der  Einführung  des  »Serums- 

Wir  haben  nun  bereits  von  Herrn  Belin,  dem  anderen 
Assistenten  der  Strassburger  Kinderklinik,  gehört,  dass  seit  der 
Serumperiode  nicht  nur  eine  grössere  Zahl  von  leichten  Fällen 
eingebracht  werden,  sondern  dass  auch  die  Kinder  im  Allge- 
meinen viel  früher  eingeliefert  werden,  als  in  den  vorhergehenden 
Jahren.  Da  nun  Belin  nicht  gesagt  hat,  dass  dies  nur  für  die 
reinen  ßachendiphtherien  und  nicht  auch  für  die  Kehlkopffalle 
gilt,  was  ja  ganz  und  gar  unverständlich  wäre,  so  sind  wir 
sicherlich  zu  der  Annahme  berechtigt,  dass  auch  die  st^notischen 
Fälle  in  einem  früheren  Stadium  und  demnach  auch  in  einer 
besseren  Condition  ins  Spital  kommen;  und  da  wir  nun  sehen,, 
dass  sich  die  Zahl  der  Todesfälle  weder  im  Allgemeinen  noch 
bei  den  Operierten  durch  das  Serum  vermindert  hat,  so  schliessen 
wir  daraus,  dass  die  massige  Verbesserung  der  relativen  Morta- 
lität eben  durch  diese  Verbesserung  des  Materials  herbeigeführt 
worden  ist. 

Darauf  wird  Siegert  vielleicht  antworten,  es  müsse  erst 
bewiesen  werden,  dass  das  frühere  Einbringen  der  stenotischen 
Fälle  eine  Verbesserung  des  Mortalitätsverhältnisses  herbeiführen 
müsse. 

Um  diesen  Einwand  zu  beseitigen,  wird  es  \ielleicht  am 
besten  sein,  sich  statt  weitläufiger  Auseinandersetzungen  lieber 
auf  einen  Ausspruch  von  Siegert  selbst  zu  berufen,  welcher  in 
einer  Arbeit  „Ueber  die  Diphtheriebehandlung  an  der  Strass- 
burger Universitätskinderklinik  und  ihre  Resultate  von  1889 — 1894'*^)' 
enthalten  ist.  Dort  findet  man  nämlich  eine  Zusammenstellung 
von  100  ohne  Serum  mit  Inhalationen  etc.  behandelten  Tracheo- 
tomierten,  welche  zeigt,  dass  die  Sterblichkeit  bei  den  am  ersten 
Tage  ihrer  Krankheit  Eingebrachten  Null  war,    dass    von    jenen^ 


*)  Therap.  MoDatshefte,  März  1895. 
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die  am  zweiten  Tage  aufgenommen  wurden,  nur  20  pCt.  ge- 
storben sind,  dass  sich  aber  dann  das  Verhältnis  von  Tag  zu 
Tag  verschlimmert,  so  dass  die  am  4. — 5.  Tage  Aufgenommenen 
bereits  eine  Mortalität  von  58  pCt.  darbieten.  „Je  früher 
also  der  Eintritt  in  die  Behandlung,  umso  besser  die 
Erfolge  derselben.«  Dies  die  eigenen  Worte  Siegert's. 
Dann  kommt  aber  am  Schlüsse  noch  der  folgende  vielsagende 
Passus: 

„Sollte  das  rege  Interesse,  welches  jetzt  von  Aerzten  w^ie 
Laien  der  Diphtherie  geschenkt  wird,  den  früheren  und  all- 
gemeineren (!)  Eintritt  der  Diphtheriekranken  in  die  klinische 
Behandlung  zur  Folge  haben,  so  kann  eine  weitere  grosse 
Besserung  des  schon  so  ausserordentlich  guten  Erfolges  der  mit- 
geteilten Behandlung  nicht  ausbleiben." 

Diese  seine  eigenen  Worte  hatte  Siegert  offenbar  ver- 
gessen, als  er  erstens  am  Eingange  seines  jetzigen  Serumaufsatzes 
ausdrücklich  „den  geringen  Erfolg  jeder  Behandlung"  hervor- 
hob, während  er  damals  den  Erfolg  der  an  der  Strassburger 
Klinik  vor  dem  Serum  geübten  Therapie  als  einen  „ausser- 
ordentlich grossen"  bezeichnete;  und  ebenso  hat  er  vergessen, 
dass  er  damals  mit  prophetischem  Blicke  vorausgesehen  hat,  was 
später  thatsächlich  eingetreten  ist,  was  er  aber  jetzt,  nachdem 
es  eingetreten,  mit  der  grössten  Entschiedenheit  in  Abrede  zu 
stellen  bemüht  ist.  Aus  dieser  hartnäckigen  Bekämpfung  des 
von  ihm  selbst  Vorausgesagten  und  durch  seinen  Kollegen  Belin 
ausdrücklich  Bestätigten  geht  aber  hervor,  dass  Siegert  sich 
dessen  wohl  bewusst  ist,  wie  gerade  dasjenige,  was  jetzt  um 
jeden  Preis  in  Abrede  gestellt  werden  soll,  nämlich  die  Ver- 
mehrung des  Materials  durch  das  Zuströmen  leichterer  Fälle  und 
das  frühere  Eintreten  der  Diphtheriekranken  in  die  Spitäler  — 
angesichts  der  ausgebliebenen  Verminderung  der  absoluten 
Mortalität  —  für  die  Erklärung  des  verminderten  Prozentsatzes 
vollkommen  ausreicht. 

Es  wäre  also  nur  noch  der  letzte  Satz  von  Siegert  zu 
prüfen,  in  welchem  er  behauptet,  dass  durch  die  Serumbehandlung 
ein  nachweisbar  günstiger  Einfluss  auf  die  Häufigkeit 
der  bei  den  Diphtheriekranken  notwendig  gewordenen 
Operationen  hervorgetreten  sei. 

Wir  haben  nun  gesehen,  dass  diese  Behauptung  durch  die 
absoluten  Ziffern  der  operierten  Fälle  in  keiner  Weise  gestützt 
werden  kann,  weil  z.  B.  in  Strassburg  in  der  vierjährigen  Serum- 

Jahrbnch  f.  KinderheükuDde.    N.  F.    LH,  5.  58 
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periode  mehr  stenotische  Kinder  operiert  wurden,  als  in  der 
Yierjährigen  serumfreien  Periode;  und  wir  werden  alsbald  sehen, 
dass  dies  auch  in  anderen  Spitälern,  und  zwar  mitunter  in  noch 
viel  auffälligerem  Maasse  der  Fall  war.  Es  bleibt  also  nur  noch 
der  Hinweis  auf  das  Verhältnis  der  Operierten  zu  den  Nicht- 
operierten  oder  zu  der  Gesamtzahl  der  Diphtherien,  welches  sich 
thatsächlich  seit  dem  »Serum  in  der  Weise  verändert  hat,  dass 
zwar  in  sehr  vielen  Spitälern  absolut  mehr  Kinder  operiert 
wurden  als  früher,  dass  aber  nunmehr  im  Vergleiche  mit  der 
Gesamtzahl  der  aufgenommenen  Diphtherien  weniger  operiert 
werden  als  sonst.  Der  Grund  hierfür  ist  aber  ausserordentlich 
durchsichtig  und  hätte  auch  von  Siegert  bei  einiger  Aufmerk- 
samkeit sehr  leicht  durchschaut  werden  können.  Die  Erhöhung 
der  Aufnahmszahlen  ist  nämlich  bei  den  nichtoperierten 
Fällen  eine  noch  viel  bedeutendere  als  bei  den  Larynx- 
affektionen,  und  das  Verhältnis  ist  also  nicht  deshalb  ein 
(scheinbar)  günstigeres  geworden,  weil  weniger  Kinder  operiert 
werden  müssen  —  es  werden  ja  im  Gegenteil  mehr  operiert  — 
sondern  deshalb,  weil  das  Spitalsmaterial  ganz  besonders 
mit  im  Rachen  lokalisierten  Fällen  überschwemmt  wird. 
Das  wollen  wir  sogleich  an  den  ZiflFern  der  Strassburger  Kinder- 
klinik ganz  einwandfrei  demonstrieren.  Hier  haben  wir  nämlich 
in  der  Vorperiode  1890—1898: 

Diphtheriefälle:     635  mit  210  Toten  =  33  pCt. 
Operierte:  320     „     141       „       -=44  pCt. 

Nichtoperierte:      315     „       69       „       =21  pCt. 

Dagegen  in  den  vier  Serumjahren: 

Diphtheriefälle:  1698  mit  205  Toten  =   12  pCt. 
Operierte:  396     „140       „       =  35  pCt. 

Nichtoperierte:    1302     „       65       „       =     5  pCt. 

Wir  sehen  also,  die  Zahl  der  Gestorbenen  zeigt  in  beiden 
Kategorien,  bei  den  Operierten  sowohl  als  bei  den  nicht 
Operierten,  eine  höchst  merkwürdige  und  vielsagende  Beständijx- 
keit  (141  gegen  140  und  G9  gegen  65);  aber  während  die  Zahl 
der  Operierten  sich  nur  von  320  auf  369  gehoben  hat,  ist  die- 
jenige der  nicht  Operierten,  d.  h.  also  wohl  zumeist  der  im  Rachen 
lokalisierten  AfFektionen,  von  315  auf  1302,  also  auf  mehr  als 
das  Vierfache  gestiegen.  Das  hat  aber  zur  Folge,  dass  in  der 
Vorperiode  auf  635  Diphtherien  überhaupt  320  Operiert«  (also 
50  [»Ct.)    entfallen,    während    in    der   Serumperiode    der  Gesamt- 
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zQjhl  von  1698  Fällen  396  Operierte  (also  nur  23  pCt.)  gegen- 
über stehen.  Aber  diese  Her«abminderung  des  Verhältnisses  von 
50  auf  23  pCt.  enthält  gar  nichts  günstiges  für  die  Serum- 
therapie,  weil  sie  nur  durch  die  Ueberschwemmung  der  Diphtherie- 
station mit  leichten  lokalisierten  Rachendiphtherien  zustande 
gekommen  ist^). 

Aehnliches,  aber  noch  bedeutend  outriert,  hat  sich  in 
J]scherich"s  Kinderspital  in  Graz  vollzogen.  Hier  finden  wir 
nämlich  in  der  Vorperiode  1890 — 1894: 

Diphtheriefälle:    111  mit  45  Toten  =  43  pCt. 
Operierte:  62    „     38       „       ==  61      „ 

Nichtoperierte :       49     „       7       „       =   14     „ 

Dagegen  in  den  Serumjahren  1895  und  1898: 

Diphtheriefälle:    919  mit  102  Toten  =  13  pCt. 
Operierte:  231    „       51       .       «  22     „ 

Nichtoperierte:     638    „       51       „       ==     7      „ 

Zum  Unterschiede  von  Strassburg  ist  also  hier  die  wahre, 
nämlich  die  absolute  Mortalität  nicht  gleich  geblieben,  sondern  so- 
wohl für  die  Operierten  (von  38  auf  51),  als  auch  besonders  für 
die  Nichtoperierten  (von  7  auf  51)  in  die  Höhe  gegangen,  wahr- 
lich ein  imponierender  Erfolg  des  Heilserums.  Aber  noch  grösser 
als  die  Steigerung  der  Todesziffern  in  der  Serumperiode  ist  die 
Vergrösserung  der  Aufnahmeziffern  und  die  Vermehrung  der 
Operationen,  indem  hier  die  Zahlen  von  111  auf  919,  resp.  von 
62  auf  231  angeschwollen  sind.  Während  also  Siegert  frischweg 
behauptet,  dass  sich  jetzt  infolge  der  Serum anwendung  die  Not- 
wendigkeit eines  oj)erativen  Eingriffes  viel  seltener  herausstellt, 
sehen  wir,  dass  hier  in  der  Serumperiode  fast  viermal  so 
viel  operiert  wurde  als  ohne  Serum,  nämlich  231  mal  gegen 
62  mal.  Vergleicht  man  aber  in  beiden  Perioden  die  Zahl  der 
Operierten  mit  der  Zahl  der  Aufnahmen,  dann  bekommt  man 
allerdings  in  der  Vor[)eriode  ein  Verhältnis  von  55  pCt.,  in  der 
Serumperiode  ein  solches  von  25  pCt.  Es  ist  aber  klar,  dass 
dieses  veränderte  Verhältnis  nicht    im  mindesten  zu  Gunsten  des 


^)  In  der  bereits  mehrfach  citierten  Abhandlung  von  Belin  findet 
sich  als  Illustration  für  den  Andrang  leichterer  Fälle  die  Angabe,  dass  unter 
2AS  „leichten  Rachendiphtherien''  nicht  ein  einziger  Todesfall  vorgekommen 
i^t.  Alles  das  musste  aber  auch  Siegert  ganz  genau  bekannt  sein,  und  ea 
iat  daher  kaum  verständlich,  wie  er  daraus  schliesseo  konnte,  daas  die 
Operation    infolge  der  Serumanwendung  häufiger    umgangen   werden  konnte. 
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Serums  spricht,  welches  weder  die  bedeutende  Zunahme  der 
Operationen,  noch  die  viel  zahlreicheren  Todesfalle  Terhindem 
konnte;  sondern  die  scheinbare  Besserung  beruht  auch  hier  wie 
in  Strassburg  einfach  darauf,  dass  die  Aufnahme  von  im  Rachen 
lokalisierten  Affektionen  eine  noch  viel  kolossalere  Zunahme  er- 
fahren hat,  als  die  Zahl  derjenigen,  bei  denen  auch  der  Kehlkopf 
beteiligt  war,  nämlich  von  49  auf  638,  also  fast  genau  um 
das  Vierzehnfache.  Ebenso  klar  ist  es  aber,  dass  diese  kolossal 
vermehrte  Aufnahme  unmöglich  ein  mit  der  Vorserumperiode 
gleichwertiges  Material  herbeischaffen  konnte,  und  deshalb  sehen 
wir  auch,  dass  trotz  des  traurigen  Endresultates  und  der  auf- 
fallend erhöhten  absoluten  Mortalität  dennoch  eine  Verringerung 
der  relativen  Sterblichkeit  verzeichnet  werden  konnte. 

Wie  sehr  aber  die  relative  Mortalität  von  äusseren  Umständen 
abhängt,  und  wie  wenig  man  berechtigt  ist,  aus  derselben  weit- 
gehende Schlüsse  zu  ziehen,  das  lehren  uns  die  Ziffern  der  ein- 
zelnen Spitäler.  So  finden  wir  z.  B.  für  die  chirurgische 
Klinik  in  Halle  folgende  sehr  belehrende  Zahlen  für  die  daselbst 
wegen  diphtheritischer  Kehlkopfstenose  Tracheotomierten: 

Tracheotomie  Daran  gestorben  In  Procenten 

1894  206  91  44 

1895  295  89  30 

1896  164  45  27 

1897  283  153  54 

1898  182                              40  22 
Hätten  wir  hier  nur    die  Jahre  1894 — 1896  vor  uns,    dann 

könnte  ein  Apologet  des  Serums  sagen:  Seht,  im  Uebergangs- 
jahr  1894  haben  wir  noch  44  pCt.  Mortalität.  Sowie  aber  die 
Serumtherapie  vollständig  durchgeführt  wurde,  sinkt  dieselbe  auf 
30  und  27  pCt.,  so  dass  sie  im  Jahre  1896  wirklich  die  von 
Siegert  proklamierte  Standard-Mortalität  von  27  pCt.  für  die 
unter  Serum  Operierten  erreicht  hat.  Nun  kommt  aber  das  Jahr 
1897  und  zugleich  mit  einem  erschreckenden  Sprunge  der  absoluten 
Mortalität  (von  45  auf  153)  steigt  auch  der  Mortalitäts-Procent- 
satz  von  27  pCt.  auf  die  sehr  respectable  Ziffer  von  54  pCt.,  um 
dann  im  nächsten  Jahre  plötzlich  wieder  auf  22  pCt.  herabzu- 
sinken. Aber  sowohl  der  steile  Anstieg  als  der  noch  steilere 
Absturz  fallen  mitten  in  die  Serumperiode,  sind  also  sicher  von 
jeder  Therapie  unabhängig;  sie  bilden  aber  zugleich  wieder  eine 
schreiende  Illustration  zu  der  Behauptung  Siegert's,  dass  die 
Sterblichkeit    der  Operierten     „natürlich"    keinen    Schwankungen 
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tinterworfen  sei  (S.  59),  und  dass  das  Material  der  Operierten 
als  ein  gleichwertiges  angesehen  werden  müsse  (S.  85).  Wenn 
aber  mitten  in  der  Serumperiode  solche  kolossale  Schwankungen 
der  procentuellen  Mortalität  stattfinden  können,  so  werden  wir 
die  allmählige  Besserung  von  1894  auf  1896  umsoweniger  dem 
Serum  zuschreiben  dürfen,  als  wir  seinerzeit  aus  derselben  Klinik 
vom  Assistenten  Müller^)  vernommen  haben,  dass  sich  bei  einem 
•Controlv ersuche  das  folgende  bemerkenswerte  Resultat  ergeben  hat: 

Von  52  Tracheotomierten    mit    Serum  starben  26  =  50  pCt. 
„25  y,  ohne        „  „         10  =  40  pCt. 

Dass  also  von  80  früher  dem  Tode  verfallenen  Operierten 
jetzt  25  gerettet  werden,  geht  auch  aus  den  Ziffern  der  Halle- 
schen Klinik  nicht  mit  besonderer  Deutlichkeit  hervor. ^ 

Die  54  pCt.  Mortalität  unter  Serumbehandlung  mitten  in 
-der  Serumperiode  bei  einem  grossen  Material,  welches  Zufälle 
mit  Sicherheit  ausschliesst,  bekommen  aber  noch  eine  erhöhte  ße- 
<leutung,  wenn  man  sie  mit  einigen  Operationsresultaten  vor  der 
Einführung  des  Serums  vergleicht  So  finden  wir  laut  Tabelle  3 
auf  S.  81  folgende  Mortalitätsprocente  für  die  operierten  Stenosen 
in  der  Vorserumsperiode: 

Barmen 

Breslau  (Med.  Klinik) 

Essen 

Königsberg 

Lübeck 

Strassburg  1890—94 

„  1890  allein 

dagegen  allerdings  in  einigen  anderen  Spitälern  ebenfalls  vor  dem 

Serum : 

Berlin,  Am  Urbnn 

„        Baginsky 

„        Charit^ 
Breslau,  Allerheiligen 
Frankfurt,  St.  Kr. 
Halle,  Diaconissen 

')  Kurt  Müller,  Die  Serumtherapie  der  Diphtherie  in  Theorie  und 
Praxis,  nach  eigenen  Beebachtungen  an  der  chirurgischen  Klinik  zu  Halle. 
Abhandl.  der  naturf.  GeselUch.  zu  Halle.     Bd.  XXI. 

')  Ein  Seitenstück  hierzu  bildet  Essen,  wo  die  relative  Mortalität  in 
der  Serumperiode  um  6,4  pCt.  höher  war,  als  vor  dem  Serum  (43,fi  pCt. 
gegen  37,2  pCt.). 
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Q.  s.  w.  u.  s.  w.  So  sah  es  in  Wirklichkeit  mit  der  Mortalität 
der  Operierten  in  Prozenten  vor  dem  Serum  aus,  welche  nach 
Siegert  „natürlich"  von  jeder  Schwankung  frei  geblieben  ist. 
Aber  gerade  diese  enormen  Differenzen,  welche  einerseits  in  einem 
ond  demselben  Spital  in  unmittelbar  aufeinanderfolgenden  Jahren 
bei  gleichbleibender  Therapie  und  dann  wieder  um  dieselbt»  Zeit 
ebenfalls  bei  gleicher  Therapie  in  verschiedenen  Spitälern  ver- 
zeichnet w'orden  sind,  verbieten  es  absolut,  aus  diesen  Ver- 
hältniszahlen Schlüsse  auf  die  Wirksamkeit  der  Serumtherapie 
abzuleiten. 

Ungemein  belehrend  ist  in  dieser  Beziehung  die  Gegenüber- 
stellung der  Ziffern  aus  zwei  Spitälern  derselben  Stadt,  z.  B.  der 
medicini sehen  Klinik  und  des  Allerheiligenspitals  in  Breslau.  Hier 
finden  wir  nämlich  bei  Siegert  (S.  60)  folgende  Ziffern  für  die 
Operierten: 

Vorserumperiode  1890 — 1893. 

Operiert  Gestorben  In  Proreiiten 

Med.  Klinik  465  '  165  35,4 

Allerheiligen  299  243  81,2 

Hier  haben  wir  also  zu  gleicher  Zeit  in  dem  einen  Spital 
die  ungewöhnlich  niedere  Letalität  der  Operierten  von  35,4,  in 
der  anderen  die  ungewöhnlich  hohe  Ziffer  von  81,2  Procent*). 
Da  aber  das  Serum  damals  noch  in  keinem  der  beiden  Spitaler 
angewendet  wurde  und  die  möglicher  Weise  etwas  verschiedene 
Art  der  sonstigen  Behandlung  doch  nicht  eine  solche  enorme 
Differenz  verursacht  haben  konnte,  bleibt  wohl  nichts  anderes 
übrig,  als  anzunehmen,  dass  das  Material  in  dem  einen  Falle  ein 
besonders  günstiges,  in  dem  anderen  dagegen  ein  ungewöhnlich 
schlechtes  gewesen  ist.  Nun  wird  in  beiden  Spitälern  das  Serum 
eingeführt,  und  nun  ergeben  sich  die  folgenden  Zahlen: 

Serumperiode  1895-1898. 

Operiert  Gestorben  In  Prooenton 

Med.  Klinik  130  41  31,7 

AUerheiligen  192  89  46,3 

Vor  allem  fällt  uns  hier  auf,  dass  in  beiden  Spitälern  die 
absolute  Zahl  der  Operierten  und  auch  die  der  Todesfalle  be- 
deutend geringer  geworden  ist.  Da  wir  aber  früher  gesehen 
haben,  dass  in  den  Spitälern  zu  Triest,  Strassburg,  Bonn,  Coblenz^ 
Düsseldorf,   Graz    und   an  vielen   anderen  Orten  die  Ziffern   ent- 


1)  Unbegreiflicher  Weis«»  hält  Siegert  (S.  74)  die  Mortalit&t   in  boiden 
Spitälern  für  eine  ungewöhnlich  i;unstige. 
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weder  gleich  geblieben  oder  mitunter  sogar  sehr  bedeutend  in  die 
Höhe  gegangen  sind,  während  sie  in  anderen  Spitälern  entweder 
schon  2 — 3  Jahre  vor  oder  wieder  in  anderen  erst  ebenso  lan«re 
nach  der  Einführung  des  Serums  gesunken  sind,  so  ist  es  voll- 
kommen klar,  dass  wir  die  Veränderung  in  Breslau  nur  auf  eine 
jener  Schwankungen  in  der  Extensität  und  Intensität  der  Epidemie 
beziehen  dürfen,  wie  sie  allüberall  fast  regelmässig  ungefähr  alle 
zehn  bis  fünfzehn  Jahre  beobachtet  werden.  Was  uns  aber  bei 
dem  Vergleiche  der  beiden  Spitäler  auffällt,  das  ist  die  Tliat- 
sache,  dass  die  Verkleinerung  der  Zahlen  in  beiden  Spitälern 
eine  höchst  ungleiche  gewesen  ist.  In  der  medicinischen  Klinik 
.sank  die  Zahl  der  Operierten  von  465  auf  130,  also  auf  28  pCt. 
im  Allerheiligenspital  dagegen  nur  von  299  auf  192,  also  nur  auf 
64  Procent.  Auf  der  Klinik  sank  aber  auch  die  Zahl  der 
Gestorbenen  fast  in  demselben  Verhältnis,  wie  die  Zahl  der 
Operierten,  nämlich  von  165  auf  41,  also  auf  25  Procent,  und 
deshalb  verändert  sich  auch  die  procentuelle  Mortalität 
nur  sehr  wenig,  indem  sie  von  35^4  der  Vorperiode  auf 
31,7  pCt.  der  Serumperiode,  also  um  ganze  3,7  pCt.  herabsinkt^)» 
eine  Abnahme,  die  wir  wohl  ohne  weiteres  auf  die  früher  er- 
örterten, durch  die  Einführung  der  neuen  Therapie  hervorgerufenen 
Verhältnisse  zurückführen  können.  Diese  äusseren  Umstände 
müssen  aber  im  Allerheiligenspital  in  viel  höherem  Maasse  wirksam 
gewesen  sein  als  in  der  Klinik,  wo  das  Material  schon  vor  dem 
Serum  ein  ungewöhnlich  günstiges  gewesen  sein  muss,  sonst 
hätten  die  Operierten  nicht  das  ungewöhnliche  Mortalitätsverliältnis 
vcm  35,4  pCt.  darbieten  können.  In  dem  zweiten  Spitale 
waren  aber  die  Verhältnisse  offenbar  vor  dem  Serum  ganz 
ungewöhnlich  schlimme,  denn  eine  Mortalität  von  81,2  ist  nur 
möglich,  wenn  die  Patienten  fast  nur  in  den  vorgerücktesten 
Stadien  der  Krankheit  und  in  entsprechend  desperatem  Zustande 
eingeliefert  werden,  liier  konnte  also  infolge  des  Umschwunges 
in  dem  Verhalten  der  Aerzte  und  Laien  gegenüber  den  Diphtherie- 
kranken durch  den  Zuwachs  von  weniger  desperaten  Fällen  eine 
ausgiebige  Verbesserung  des  Materials  platzgreifen,  welche  denn 
auch  in  einer  Verbesserunür  des  Mortalitäts-Procentsatzes  seinen 
Ausdruck  finden  musste.  Aber  immer  bleibt  noch  die  procentuelle 
Mortalität    in    diesem    Spitale     während    der   Serumbehandlung 

*)  In  der  Sieger  t'schcn  Tabelle  (S.  81)  ist  diese  Differenz,  welche 
aus  seinen  eigenen  Daten  berechnet  i^t,  irriger  Weise  statt  mit  3,7  \)Ci.  mit 
25  i>Ct.  angegeben. 
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bedeutend  höher,  als  in  dem  anderen  Spitale  derselben  Stadt 
vor  der  Serumperiode  (46,3  gegen  35,4  pCt.),  und  wenn  nun 
Siegert  auf  der  einen  Seite  behauptet,  die  Operierten  repräsen- 
tieren überall  ein  gleichwertiges  und  gleich  schweres  Material, 
und  er  zugleich  versichert,  durch  das  Serum  sei  die  Sterblichkeit 
der  Operierten  fast  auf  die  Hälfte  gesunken,  so  möchten  wir  ihn 
doch  fragen,  wie  er  sich  dann  die  von  ihm  selber  ziffermässig 
belegte  Thatsache  erklären  will,  dass  in  dem  einen  Breslauer 
Spital  unter  Serum  ganze  11p  Ct.  mehr  von  den  Operierten 
gestorben  sind  als  in  dem  anderen  Spitale  ohne  Serum. 
Dann  wäre  es  aber  auch  interessant,  zu  erfahren,  warum  nur  die 
Curve  desjenigen  Breslauer  Spitals  gezeichnet  wurde,  wo  die 
procentuelle  Mortalität  infolge  der  eben  gezeichneten  Verhältnisse 
bedeutend  herabgegangen  ist,  nicht  aber  auch  die  des  anderen 
Spitals,  an  welchem  von  einem  Absturz  dieser  Curve  nichts  zu 
bemerken  gewesen  wäre. 

Nicht  weniger  interessant  gestaltet  sich  die  Gegenüberstellung 
zweier  Wiener  Kinderspitäler,  nämlich  des  Universitätskinder- 
spitals und  des  Kinderspitals  in  der  Leopoldstadt,  für  welche 
beide  Anstalten  mir  die  Berichte  pro  1899  vorliegen.  Diesen 
entnehme  ich  folgende  Daten: 

Intubation  allein. 

Operiert  Gestorben  Proconl 

St.  Anna  123 

Leopoldstadt  A.  Primäre  Diphtherie  50 

B.  Bei  Masern  u.  Scharlach    15 

A  -f-  B.  65 

Alle  Operierte. 
St.  Anna  172 

Leopoldstadt  71 

Wir  sehen  also,  dass  in  derselben  Stadt  bei  derselben 
Krankheit  unter  dem  Gebrauche  desselben  Mittels  —  in  beiden 
Spitälern  wird  grösstenteils  das  Wiener  Serum  von  Paltauf 
verwendet  —  geradezu  ungeheuerliche  Differenzen  zutage  treten. 
Im  Annenspital  starben  von  den  Intubierten  7  pCt. ,  im 
Leopoldstädter  Spital  67  pCt,  von  den  Operierten  überhaupt 
starben  in  dem  ersteren  16,  in  dem  letzteren  etwas  über  67  (genau 
07,6)  pCt.  Kann  man  sich  solche  Differenzen  anders  erklären 
als  durch  die  Verschiedenheit  des  Materials?  Kann  man  sich 
vorstellen,  dass  im  Annenspital  unter  denselben  Verhältnissen 
intubiert  wird  wie  in  der  Leopoldstadt,  wenn  dort  —  bei  derselben 
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Serumbehandlung  —  nur  7,  hier  aber  67  pCt.  der  reinen 
Intubationsfälle  sterben?  Und  nun  vergleiche  man  die  Mortalität 
der  Operierten  im  Leopoldstädter  Spital  anno  1899,  also  im 
fünften  Jahre  der  Serumperiode,  mit  demjenigen  in  der 
serumfreien  Periode  1890—1893.  Jetzt  mit  dem  gepriesenen 
Serum  71  Operierte  mit  48  Toten,  also  67,6  pCt.,  damals 
ohne  Serum  67  pCt.^).  Also  absolut  keine  Veränderung. 
Und  doch  behauptet  Siegert,  die  Mortalität  bei  den  Operierten 
betrage  jetzt  27  pCt.*,  und  überall  zeige  sich  ein  gewaltiger 
Rückgang  in  der  Mortalität  dieses  schweren  Diphtheriematerials. 
So  haarsträubende  Widersprüche  zwischen  den  sichergestellten 
Thatsachen  und  den  aus  ihnen  abgeleiteten  Conclusionen  dürften 
kaum  jemals  in  irgend  einer  wissenschaftlichen  Frage  zutage 
getreten  sein. 

^)  Die  letztere  Ziffer  ist  der  Tabelle  (S.  81)  bei  Siegert  ontnonimen. 
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Bemerkungen  zu  den  verschiedenen  Entgegnungen 

aus  Anlass  meines  Aufsatzes: 

„VIER  JAHRE  VOR  UND  NACH  DER  EINFÜEHRUNG 

DER  SERUI^IBEHANDLUNG  DER  DIPHTHERIE^\ 

Von 

Dr.  F.  SIEGERT. 

Im  ersten  Theil  des  genannten  Aufsatzes  sammelte  ich  sine 
ira  et  studio  ein  grösseres  Material  aus  einem  zusammenhangen- 
den Gebiet,  um  auf  Grund  dieses  Materials  rein  klinischer  Fälle 
mir  ein  ürtheil  über  verschiedene  Fragen  zu  bilden.  Um  die 
grossen  Mängel  des  Materials  einzelner  Spitäler  oder  Städte  aus- 
zuschalten, vereinigte  ich  dieselben  in  Tabelle  1  und  2,  auf 
Grund  deren  ich  Folgendes  konstatirte:  Unter  dem  Einfluss  der 
Serumbehandlung  hat  die  Mortalität  der  Diphtherie  sowohl  in 
absoluten  Zahlen,  wie  in  Procenten  ausgedrückt,  bedeutend  ab- 
genommen, selbst  bei  erhöhter  Morbidität.  Da  die  Statistik  nur 
Werth  hat,  wenn  sie  über  genügend  grosse  Zahlen  verfügt,  wäre 
es  zwecklos  gewesen,  einzelne  Spitäler  besonders  abzuhandeln, 
deren  Zahlen  z.  B.  Kassowitz  für  Graz  die  gänzliche  Wenh- 
losigkeit  des  Serums  be^veisen,  während  Es  eher  ich,  der  sie 
allein  beurtheilen  kann,  aus  ihnen  den  hohen  Wei-th  des  Serums 
erschliesst.  Die  Mängel,  welche  die  Verwerthung  des  Materials 
einzelner  Spitäler  ausschliessen,  sind  ausser  der  kleinen  Zahl  der 
Fälle,  lokale  Einflüsse:  Wechsel  des  Personals,  erhöhte  Aufnahme 
bei  plötzlicher  Vergrösserung  des  Spitals,  gelegentlich»*  Haus- 
epidemien complicirender  Erkrankungen,  wachsender  Zuzug  aus 
der  Umgebung  u.  s.  w.  Sie  haben  es  bedingt,  dass  ich  dem 
Strassburger  Material  nur  statistische  Bedeutung  zuwies,  wofür 
ich  massgebende  Gründe  hatte,  die  sich  Kassowitz  «Mit- 
ziehen. Eine  Statistik  aus  einzelnen  ihrer  Componenteu  wider- 
legen zu  wollen,  ist  ebenso  wenig  berechtigt,  wie  das  Gegentheil: 
aus  einzelnen  ihrer  Componenteu  ganz  aussergewöhnliche  gute 
Resultate  zu  folgern,  was  eben  dem  Arbeiten  auf  Grund  einer 
Statistik  entgegengesetzt  ist.  Während  nun  meine  Zahlen 
Trump p,  meinem  Opponenten,  als  unwiderleglicher  Beweis  für 
den  Werth  des  Serums  erscheinen,  gegen  den  von  Bokay  nichts 
zu  bemerken  hat,  beweisen  sie  Kassowitz  das  gerade  Gegen- 
theil. Die  allein  massgebenden  Zahlen  sind  die  folgenden: 
Tabelle  1:   V.  S.  P.  operirt  16  673,  gest.  10  701   =  60,55  pCt. 

N.  S.  P.       „        13  524,      r,       4  828  =  35,7       „ 
Tabelle  2:   V.  S.  P.        „        16  585,      „        6  889  =  41,5       , 

N.  S.  P.        „        20  081,      „       3  314  =   16,5       „ 
Angebliches  absichtliches  Weglassen  von  Material  wie  Curven 
wird   mir  von  verschiedenen  Opponenten  vorgeworfen.     Dass  irh 
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von  Kanke's  Material,  wie  dasjenige  des  Höpital  Trousseau 
nicht  erhielt,  lag  nicht  an  unterlassener  Anfrage;  ausserklinisches 
Material  wurde,  wie  in  der  Einleitung  steht,  absichtlich  nicht 
benutzt.  Dass  ich  weder  besonders  günstige  noch  ungünstige 
Curven  bevorzugte  oder  wegliess,  beweist  ein  Vergleich  z.  B^ 
der  Curven  4,  6  und  12,  mit  15,  16  und  17.  Beschränkung  ver- 
langte der  Verleger,  die  graphische  Darstellung  kleiner  Zahlen 
war  überflüssig.  Auf  persönliche  Bemerkungen  zu  antworten, 
sehe  ich  keine  Veranlassung. 

Gegen  den  zweiten  Theil  erhebt  von  Bokay  den  Einwurf^ 
dass  ihm  das  Material  nicht  genügt.  Die  Erklärung  dafür  habe 
ich  gegeben.  Trump p  aber  will  meine  Schlüsse  aus  den 
Tabellen  6,  7  und  8  an  meinem  eigenen  Material  widerlegen» 
Tabelle  6  und  7  sind  doch  zu  einem  Vergleich  der  in  ihnen 
enthaltenen  primären  Tracheotomien  mit  Tabelle  8  eo  ipso  un- 
geeignet. In  dieser  wurden  alle  Fälle  ausnahmslos  tracheotomi  rty 
in  jenen  aber  hunderte  von  Fällen  von  der  Intubation  als  aus- 
sichtslos ausgeschlossen.  Da  sich  Trump p  auf  Eisenschitz 
beruft,  musste  er  dies  wissen,  denn  von  Wiedorhofer's  grossem 
Material  hebt  Eisenschitz  hervor:  Ohne  Intubation  tracheoto- 
mirt  wurden  nur  die  schwersten  Fälle.  Diese  betragen  allein  im 
Annen-Kinde rspital  über  500.  Die  zu  meinen  Schlüssen  benutzten 
Zahlen  lauten: 

bei  principieller  Tracheotomie :  35,4  pCt.  Mortalität 
bei  principieller  Intubation:         40,5      „  „ 

bei  bedingter  Intubation:  35,8      „  „ 

Auf  diese,  aus  einem  viel  grösseren  Material  als  demjenigen 
Trumpp's  resultirenden  Zahlen  gründete  ich  meine  Ansicht 
über  die  Leistungen  der  Intubation,  nicht  auf  5  Strassburger 
Versuche,  noch  auf  Trumpp's  ausserklinisches  Material.  IhntMi 
hat  er  weder  widersprochen,  noch  sie  entkräftet.  Betreffs  des  an- 
geblichen „Trostes",  den  ich  in  dem  durch  die  faktischen  Ver- 
hältnissen der  deutschen  Universitäten  bedingten  geringen  Ein- 
fluss  u.  s.  w.  der  Pädiater  auf  die  Entwickelung  der  Aerzte 
finden  soll,  verweise  ich  jeden  unbefangenen  Leser  auf  Seite 
112  meiner  Arbeit  und  Kollegen  Trumpp  auf  die  Münchner 
med.  Wochenschrift  1898,  No.  29,  Seite  934,  mein  Referat  eines 
Aufsatzes  von  Gundobin  in  diesem  Jahrbuch. 

Meine  Absicht  war  weder  ein  „heftiger,  durchaus  unge- 
rechtfertigter Kampf  gegen  die  Intubation",  noch  eine  abfällige 
Kritik  Trumpp's  Monographie,  noch  der  ja  auch  ganz  über- 
flüssige Versuch,  die  Behauptung  von  der  Werthlosigkeit  der 
Serumbehandlung  der  Diphtherie  zu  entkräften,  sondern  die  ein- 
fache Erörterung  von  wissenschaftlichen  Fragen  auf  Grund  eines 
Jedermann  zur  eigenen  Werthschätzung  w-iedergegebenen  Dij^h- 
therie  -  Materials. 
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Unter  suckungen  zur  normalen  und  pathologischen  Histologie  der  quergesireifien 
Muskeln.  Von  L.  Hauck  (Strumpeirs  Klioik  in  Erlangen).  Deutsche 
Zeitschrift  für  Nervenhoilkande.  17.  Bd.  1.  u.  2.  Heft.  17.  Mai  1900. 
Verf.  hat  sich  der  mühevollen  Aufgabe  unterzogen,  in  verschiedenen 
Altersstufen  und  unter  wechselnden  äusseren  Bedingungen  die  Dicke  der 
Muskelfaser  beim  Kinde  und  Erwachsenen  zu  studiren.  Er  kommt  zu  dem 
Resultate,  dass  namentlich  das  Alter,  ferner  der  Emährungsznstand  des  In- 
dividuums für  das  Verhalten  der  Muskelfaser  massgebend  sei.  Beim  Neu- 
geborenen  ist  nicht  nur  die  Faserb  reite  am  geringsten,  sondern  dieselbe  ist 
auch  bei  verschiedenen  Muskeln  annähernd  gleich.  Von  da  an  steigt  die 
Dicke  rasch,  und  ebenso  werden  die  Zahlen  für  die  einzelnen  Muskeln  des- 
selben Individuums  ungleich.  Beim  Erwachsenen  ist  der  Ernährungszustand 
von  grossem  Einflüsse,  indem  die  Muskelfaser  bei  kräftigen  Männern  mehr  al» 
<ioppelt  so  breit  sein  kann  wie  bei  kachektischcn  Personen.  Verf.  hat  ferner 
nachgewiesen,  dabs  der  Grad  der  Todtenstarre  und  die  Härtungsflüssigkeit 
von  grosser  Bedeutung  für  die  Dicke  der  Muskelfaser  sei. 

Endlich  wurden  an  7  Hunden  eines  Wurfes  Versuche  über  den  Einflass 
^ler  Ruhestellnng,  Ischiadicusdurchschneidung,  Gelenksverödung,  reichliche 
Bewegung  etc.  auf  die  Beschaffenheit  des  Wadenmuskels  gemacht  und  gezeigt, 
dass  alle  diese  Factoren,  soweit  nicht  das  Todesalter  der  Hunde  in  Betracht 
kam,  von  nur  geringem  Einfluss«  auf  die  Muskelfaserbreite  waren. 

Zappert. 

Delle  oscillasioni  termiche  nel  bambino  sano  e  nel  malalo.  Per  il  dott, 
Alfredo  Villa.    Pammatone    Anno    III.    No.  4.     1899. 

Einige  hundert  thermometrische  Messungen  an  Kindern. 

Thesen :  1.  Gesunde  und  nicht  fiebernde,  kranke  Kinder  zeigen  nicht  selten 
den  inversen  Typus  der  Tagestemperaturcurve,  wobei  die  Morgentemperatur 
höher  ist,  als  die  Abendtemperatur.  Solches  findet  man  auch,  wenngleich 
seltencrf  bei  fiebernden  Kranken. 


I.  Allgemeines.     Anatomie  und  Physiologie  etc.  881 

2.  Gesunde  und  kranke  Kinder  weisen  in  der  Temperaturcurre  häufig 
unregelmässige  Schwankungen  auf. 

3.  Wirkt  die  Umgebungstemperatur  auf  den  nackten  Körper  der  Kinder 
ein,  so  sinkt  die  Körpertemperatur  um  ein,  je  nach  Lebensalter,  Einwirkungs- 
dauer und  individueller  Widerstandsfähigkeit  wechselndes  Maass. 

Pfaundler. 

Studien  über  HimcirculaHon  und  Himodent.  IL  Mittheilung.  Zur  Frage 
der  Innervation  der  Hirngefässe.  Von  Prof.  Dr.  A.  Biedl  und 
Dr.  M.  Reiner.  A.  d.  Institut  f.  allg.  und  exp.  Pathologie  der  Univ. 
Wien.    (Pflüger's  Archiv,  LXXIX.  Bd.,  3.  und  4.  Heft  1900.) 

Die  mitunter  an  der  Füllung  der  Hirngefässe  wahrnehmbaren  Spontan- 
Schwankungen  sind  mechanisch  unabhängig  von  den  meist  isochron  auf- 
tretenden, aber  in  ihrem  Ausschlage  sehr  oft  direct  entgegengesetzt  ge- 
richteten Schwankungen  des  Aortendrucks.  Ueber  den  nervösen  Ursprung 
dieser  Schwankungen  in  den  Hirngefässen  kann  kein  Zweifel  sein,  jedoch 
fehlen  bisher  die  Mittel,  dieselben  durch  Eingriffe  künstlich  herbeizuführen. 

Das  Nebennierenextract  bringt  unabhängig  vom  Aortendruck  die  Ge- 
fässe  des  Gehirns,  wenn  es  denselben  direct  zugeführt  wird,  zu  kräftiger 
Contraction.  Umgekehrt  wirkt  Amylnitrit,  welches  gleichfalls  unabhängig 
vom  Aortendruck,  die  Gefässe  zu  mächtiger  Dilatation  bringt.  Ueber  das 
Vermögen  der  Hirngefässe,  sich  activ  zu  contrahiren  und  dilatiren,  kann  dem- 
nach kein  Zweifel  herrschen,  jedoch  ist  der  Antheil,  welchen  die  Gefäss- 
nerven  und  welchen  die  contractile  Substanz  der  Gefässe  selbst  an  diesen 
willkürlich  herbeizuführenden  vasomotorischen  Erscheinungen  haben,  noch, 
nicht  mit  Sicherheit  auseinander  zu  halten. 

Reizung  von  Nerven  (Vagus,  Sympathicus)  führt  sicherlich  in  einer 
nicht  allzu  kleinen  Zahl  der  Fälle  zur  deutlichen  Vasoconstriction,  manchmal 
auch  zur  Vasodilatation  der  Hirngefässe. 

Der  Splanchnicus  ist  nur  einer  von  den  Regulatoren  der  Hirncirculation, 
wenn  auch  ein  wichtiger.  Eine  eigene  vasomotorische  Innervation  der  Hirn- 
gefässe besteht.  Dieselbe  ist,  wenn  erregt,  wirksam  genug,  die  Hirncirculation 
selbstständig  und  auch  entgegen  der  Tendenz  des  Blutdruckes  zu  reguliren. 
Die  Innervationsbahnen  sind  bis  jetzt  unbekannt. 

Dies  die  Ergebnisse  der  vorliegenden  Arbeit. 

Koppen. 

Ueber  die  Bedeutung  der  Blutgase  für  die  Atkembewegungen.  Von  Dr.  W.. 
Plavec.  Mit  2  Textfiguren  und  einer  Tafel.  (Pflüger's  Archiv.  LXXIX.  Bd.- 
3.  u.  4.  Heft.     1900.) 

Aus  obiger  Arbeit,  deren  Versuchsanordnung  im  Original  nachgesehen 
werden  muss,  mögen  die  allgemein  wichtigen  Ergebnisse  mitgetheilt  werden, 
dass    wahrscheinlich    der  0-Mangel   im  Blute   die  Erregbarkeit    des  Athem- 
centrums  schon  vom  Anfange  aus  beständig  und  fortschreitend  vermindert,, 
dass  dagegen  die  COj- An  Wesenheit  im  Blute  ein  normaler  Athemreiz  ist. 

Die  Terminalinspirationen  bei  der  acuten  Erstickung  werden  durch, 
die  Kohlensäureanhäufung  im  Blute  veranlasst.  Koppen. 
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Beiträge   sur    Kenniniss   des   Nucleinstoffwechsels.      Von    Dr.    0.    Loewi.  — 
Archiv  f.  exper.  Pathologie  etc.    Bd.  XLIV.    Heft  1  u.  2. 

Die  Einzelheiten  der  Versuche  sind  im  Original  nachzusehen.  Die  Er- 
gebnisse für  eine  Reihe  hier  interossirender  Fragen  sind  etwa  folgende:  Bei 
tihronischer,  myelogener  Leukämie  bleibt  das  Verhältniss  der  N.-haltigen 
Bestandtheile  im  Harne  untereinander  unverändert.  Nach  Fütterung  mit 
nucleinreicher  Kost  tritt  Harnsäure  und  Phosphorsäure  in  entsprechendem 
Verhältniss  bei  verschiedenen  Menschen  aus,  woraus  auf  ihr  Nichtzerstört- 
wcrden  im  Körper  zu  schliessen  ist.  Ebenso  ist  bei  gleichgenährten  Menschen 
unter  normalen  Verhältnissen  die  Harnsäureausscheidung  gleich  gross.  Die 
letztere  ist  allein  von  der  Nahrung  abhängig.  Dasselbe  gilt  von  der  Ver- 
theilung  der  Phosphorsäure  auf  Harn  und  Koth.  Nach  Fütterung  mit 
Thymus  tritt  entweder  aus  dem  sogenannten  „N.-Reste**  ein  Theil  in  ver- 
mehrter Menge  auf,  oder  es  erscheint  ein  noch  nicht  näher  bestimmtes 
specifisches  Endprodukt  des  Stickstoffwechsels.  Spiegelberg. 

On  tke  influence  of  tke  temperature  of  liquid  air  on  bacieria.  —  Von  Allan 
Macfadyen.  The  Lancet.  No.  3995. 
Angeregt  durch  De  war  und  unter  dessen  Leitung  hat  der  Verf. 
Untersuchungen  über  den  Einfluss  niedriger  Temperaturen,  wie  sie  die 
flüssige  Luft  erzeugt,  auf  die  Lebenserscheinungen  der  Bakterien  angestellt. 
Von  Bakterien  kamen  zur  Verwendung:  Bacillus  typhosus,  B.  coli  communis, 
B.  diphtheriae,  Spirillum  cholerae  asiaticae,  B.  proteus  vulgaris,  B.  acidi 
lactici,  B.  anthracis  (Sporen),  Staphylococcus  pyogenes  aureus,  B.  phos- 
phorescens  und  Photobacterium  balticum.  Es  kamen  nur  frische,  kräftige 
Oulturen  zur  Verwendung;  dieselben  wurden  auf  feste  und  flüssige  Nähr- 
böden übertragen  (Agar-Agar,  Gelatine,  Kartoffel,  Pepton-Bouillon).  Die  so 
beschickten  Röhrchen  wurden  sodann  20  Stunden  lang  einer  Temperatur 
von  —  182°  bis  —  190° C.  ausgesetzt  Das  Resultat  war  folgendes:  Diese 
■Culturen  waren  nach  jeder  Richtung  hin  unbeeinflusst  geblieben;  so  waren 
z.  B.  die  Spuren  von  Anthrax  noch  pathogen  für  Tiere  und  das  Bacteriura 
<'oli  bewirkte  noch  Zucker-Vergährung  und  producierte  Indol. 

Lis&auer. 

Note   an  the  influence  of  the   tetnperaiure   of  liquid  air  on   bacteria.    —  Von 
Allan  Macfadyen  und  S.  Rowland.     The  Lancet.     No.  3999. 

Die  Verfasser  haben  die  Untersuchungen  im  Laboratorium  Dewar'> 
über  den  Einfluss  sehr  niedriger  Temperaturen  auf  die  Lebenserscheinungen 
der  Bakterien  fortgesetzt.  Während  Macfadyen  die  Culturen  nur  20  Stunden 
lang  einer  Temperatur  von  —  190°  C.  ausgesetzt  hatte,  wurde  jetzt  die  Dauer 
der  Einwirkung  auf  7  Tage  verlängert.  Man  bediente  sich  derselben  Bakterien- 
arten, wie  in  den  früheren  Versuchen  und  ausserdem  einiger  Sarcinen  und 
Siiccharomycesarten.  Die  aus  dem  Londoner  Jenner-Institut  bezogenen  Cul- 
turen wurden  auf  Bouillonröhrchen  übertragen,  die  hermetisch  verschlossen 
wurden.  Dann  wurden  dieselben  7  Tage  lang  der  Wirkung  der  flüssigen 
Luft  ausgesetzt;  die  Temperatur  wurde  während  dieser  ganzen  Zeit  auf  etwa 
—  190®  C.  gehalten.  Damit  die  Röhrchen  nicht  zersprängen,  wurden  sie, 
bevor  sie  der  Einwirkung  der  flüssigen  Luft  ausgesetzt  wurden,  durch  feste 
Kohlensäure  allmählich  abgekühlt;  ebenso  vorsichtig  musste  man  mit  dem 
Aufthauen  der  Rohrchen  verfahren.    Erst  als  die  Röhrchen  völlig  aufgethant 
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^aren^  wurden  sie  eröffnet,  von  neuem  Culturen  angelegt  and  eine  mikro. 
äkopische  Untersuchung  Torgenommen.  Die  letztere  ergab,  dass  nicht  die 
geringste  Veränderung  in  der  Structur  der  Bacterien  stattgefunden  hatte. 
Die  Culturen  wuchsen  gleichfalls  in  normaler  Weise  und  waren  yöllig  wirksam 
geblieben.  Auch  hier  hatte  sich  herausgestellt,  dass  an  diesen  niederen 
Lebewesen  diese  ungeheuer  niedrigen  Temperaturen  völlig  spurlos  vor- 
übergegangen waren.  Die  Verfasser  beabsichtigen,  die  Versuche  mit 
flüssigem  WnsserstofT  fortzusetzen.  Lissauer. 

La  reaslone  del  glicogene  nel  sangue  (reazione  iodofila)  in  alcune  malatüe  dei 
bambinu  Von  Pacchioni.  Accademia  medicofisica  florentina.  30.5.1900. 
Der  Verf.  hat  die  Reaction  bei  81  Kindern,  die  an  verschiedenep 
Krankheiten  litten,  untersucht.  Die  Menge  des  Glycogenes  im  Blute  ist 
meistens  gering;  es  findet  sich  gewöhnlich  in  den  weissen  Blutkörperchen, 
selten  in  dem  Plasma.  Bei  Lungenentzündung  und  Lungentuberkulose  hat 
der  Verf.  nie  eine  starke  iodophile  Kcaction,  wie  Andere  fanden,  gefunden. 
£s  scheint,  dass  eine  gewisse  Menge  bei  der  Diphtherie  gefanden  werden 
kann,  bei  einem  Fall  von  Myxoedem  war  die  Reaction  deutlich.  Der  Verf. 
glaubt,  dass  die  Reaction  fast  werthlos  sei.  Cattaneo. 

Contribuio  allo  studio  del  sangue  in  alcune  forme  di  anetnia  (spienica,  sifilitica, 
da  rachitide  e  da  affisionl  gaslro-iniestinali  croniche)  e  nella  cianosi  dei 
bamhini,  Del  dott.  Francesco  Guarrella.  La  pediatria.  1900.  Gennaio. 
Febbraio.     VlIL     1,  2. 

Aus  dem  auf  zahlreichen  Blutkörperchenzähluugen  basierenden  Materiale 
<lcs  Verf.  ergeben]  sich  ausführlich  detailierte  Schlüsse,  wovon  hier  nur  die 
wichtigeren  angeführt  werden  können. 

Bei  der  infectiösen  Anaemia  splenica  findet  sich  stets  Oligochromämie 
u.  zw.  ausgesprochener  als  Oligocytämie.  Niemals  mangelten  Poikilocyten, 
Makrocyten  und  kernhaltige  rote  Körperchen.  Leucocytose  kann  fehlen, 
btets  aber  sind  die  mononucleären  Leucocyton  relativ  vermehrt.  Das  Blut- 
bild entfernt  sich  beträchtlich  von  jenem  bei  Leukämie. 

Bei  Anämie  infolge  hereditärer  Lues  ist  der  Befund  der  roteu 
Körperchen  nicht  wesentlich  von  jenem  bei  splenischer  Anämie  verschieden. 
Es  findet  sich  geringe  Leucocytose,  teils  splenomyelogener,  teils  lympha- 
tischer Natur. 

Bei  Rachitis  köunen  nebst  leichten  Graden  von  Anämie  auch  schwerste 
bestehen,  in  welchen  die  Oligochfomämie  die  Oligocytämie  überragt.  In 
letzteren  Fällen  finden  sich  Poikilocyten,  Makro-,  Mikrocyten  und  kernhaltige 
rote  Körperchen.  Auch  die  im  Gefolge  von  Ernährungsstörungen  durch 
Magendarmkrankheiten  auftretenden  Anfintien  zeigen  Blutbilder,  welche  nicht 
weit  von  den  drei  bisher  genannten  verschieden  sind.  Die  qualitativen 
Unterschiede  treten  gegen  die  quantitativen  zurück. 

Verf.  kommt  endlich  auch  zur  Ueberzeugung,  dass  die  verschiedenen 
Formen  von  Anämie  im  Kindesalter  durch  den  blossen  mikroskopischen 
Befund  nicht  sicher  unterschieden  werden  können,  der  Wert  dieser  Unter- 
suchung daher  ein  beschränkter  ist.  Pfaundler. 
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lieber  Buttersäuregähruug.  I.  Abhandlung.  Von  A.  Schattenfroh  und 
R.  Grassberger.  Aas  dem  hygien.  Institute  der  Univ.  Wien.  Mit 
einer  Tafel  (Archiv  für  Hygiene.  XXXVII.  Bd.  1.  Heft  1900.) 
Nach  Mittheilung  eines  ziemlich  umständlichen  Apparates  zur  Technik 
der  anaeroben  Culturen  berichten  die  Verf.  über  ihre  Versuche,  den  Bacillus 
butjricus  Botkin  aufzufinden.  Trotzdem  sie  in  derselben  Weise  wie  Botkin 
verfuhren,  gelang  ihnen  die  £rlangung  des  erwähnten  Bacillus  nicht.  Au» 
zahlreichen  dahinzielenden  Versuchen  und  deren  Ergebnissen  schliessen  sie, 
dass  der  betr.  Bacillus  nicht  existire  und  dass  Botkin  nicht  mit  Kein- 
culturen,  sondern  mit  Mischculturen,  in  denen  vorwiegend  peptonisirende 
Bacterien  zugegen  gewesen,  gearbeitet  habe.  Dagegen  fanden  die  Verf.  stet^ 
zwei  Bacterien,  welche  sie  der  übereinstimmenden  äusseren  Form  wegen  aU 
Granulobacillus  und  weiterhin  als  Saccharobutyricus  bezeichnen  und  al» 
immobilis  liquefaciens  und  mobilis  non  liquefaciens  unterscheiden.  In  dieser 
Abhandlung  werden  die  Eigenschaften  des  Ersteren  mitgetheilt.  Wir  können 
an  dieser  Stelle  nur  erwähnen,  dass  derselbe  nur  unter  strenganaeroben  Be- 
dingungen  gedeiht  bei  einem  Optimum  von  37  <^  und  zwar  am  besten  auf 
Zuckeragar  unter  Gasbildung.  Sporen  konnten  durch  Züchtung  auf  einem 
besonders  hergestellten  Nährboden  hervorgerufen  werden.  Ausser  Butter- 
säure erzeugen  beide  Bacillen  Kohlensäure,  Wasserstoff  und  Rechtsmilch- 
säure;  und  zwar  der  Liquefaciens  aus  gelöster  oder  ungelöster  Stärke,  aus 
Dextrose,  Saccharose,  Galaktose,  Laktose,  Maltose,  Laevulose  und  vielleicht 
auch  aus  Melibiose,  Arabinose,  Raffinose.  Er  spaltet  kein  Milchfett, 
wenigstens  nicht  in  ausgedehntem  Maasse,  und  sein  Vermögen,  das  Eiweiss  zu 
zersetzen,  ist  äusserst  gering.  Betreffs  seiner  Verbreitung  lässt  sich  sageo^ 
dass  er  allgegenwärtig  ist.  Koppen. 

MoHsire  heteradeiphe,  Lannelongue.  La  semaine  medicale.  1900.  No.  21. 
Vorstellung  eines  gut  entwickelten,  achtjährigen  Judenknaben,  an 
dessen  Regio  epigastrica  ein  zweites,  gleichfalls  männliches  Individuum  ohne 
Kopf  und  mit  vier  unentwickelten  Gliedmassen  angewachsen  ist.  Durch 
Palpation  lassen  sich  an  diesem  letzteren  mehrere  Wirbel,  beiderseits  das 
Os  iliacum  und  Rudimente  des  Extremitätenskeletts  feststellen.  Auf  der 
Vorderseite  findet  man  zwischen  den  oberen  Extremitäten  und  dem  Becken 
nur  Weichteile,  unter  denen  man  keine  Darmschlinge  bemerkt. 

Hamburger-  Breslau. 

lieber  einen   Dicephalus.     Von  Dr.  Raimund   Schäfer.     Ziegler's  Beiträge 
zur  pathol.  Anatomie  u.  s.  w.    Bd.  27.    Heft  2. 
Eingehende  Beschreibung  eines  Dianchenos  dibrachios  dipns    und  Be- 
sprechung der  Varietäten  dieser  Missbildung  und  ihrer  entwicklungsgeschicht- 
lichen Entstehung.     Von  Interesse  sind  die  Abbildungen.       Spiegelberg. 

Zwei  Fälle  angeborener  Mikrocephalie.  Michaelis.  Münchn.  Medizin.  Woc hen- 
schrift.  1900.  No.  18. 
Ausser  der  Mikrocephalie  weist  Fall  I  Atresia  narium,  einen  rudimen- 
tären Penis,  Kryptorchismus  und  Spaltung  der  5.  Glieder  aller  vier  Extremi- 
täten auf,  Fall  II  Atresia  narium,  links  Lippen-  und  Gesichtsspalte,  Ex*^ 
ophthalmus,  rechts  Lippenspalte,  Spaltung  des  weichen  und  des  harten  (räumen  s^ 
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AbKchnürung  des  letzten  linken  Daumengliedes,  Skoliose,  Knochtndefekte, 
Verlagerung  von  Knochen.  Nicht  vorzeitige  Schädelknochensynostose.  mag 
diese  nun  primär  oder  infolge  zurückgebliebenen  Wachstums  des  Schädel- 
inhalts auftreten,  auch  nicht  Gebärmutterkrämpfe,  die  etwa  zu  Atrophie 
führen,  haben  die  Mikrocephalie  herbeigeführt,  diese  hat  vielmehr,  wie  die 
gleichzeitig  bestehenden  Anomalieen  zeigen,  eine  Ursache,  die  auf  die  ganze 
Oberfläche  des  Embryo  ihren  Einfluss  ausübte.  Es  handelt  sich  um  Hemmungs- 
bildungen  infolge  amniotischer  Verwachsungen  und  Bänder  bei  allgemeiner 
Engigkeit  des  Amnion.  Namentlich  im  zweiten  Fall  ist  der  Ansatzpunkt 
und  Verlauf  der  amniotischen  Fäden  und  Bänder  am  Schädel  gut  zu  beob- 
achten. Diese  Missbildungen  sind  also  nur  auf  mechanische  Ursachen  zurück- 
zuführen. Ilambu  rger- Breslau. 


IL  Krankheiten  der  Neugeborenen. 

Zur  Behandlung  des  Nabelschnurrestes  nach  Martin.  Ball  in.  Centralblatt  für 
Gynaekologie.  1900.  No.  20. 
Bei  einer  klinischen  Nachprüfung  des  von  Martin  für  die  Behandlung 
des  Nabelschnurrestes  empfohlenen  Verfahrens  (Berl.  klin.  Wochenschr.  1900t 
No.  8)  in  der  WinckePschen  Klinik  gelangt  B.  zu  dem  Resultate,  dass  der 
Vorzug  der  Methode  lediglich  in  der  möglichsten  Verkürzung  des  Strang- 
rostes liegt.  Durch  die  Reduktion  des  Stumpfes  auf  ein  Mindestmass  wird 
seine  absolute  Feuchtigkeitsmenge  möglichst  verringert  und  somit  die  Mög- 
lichkeit einer  schnelleren  Eintrocknung  und  einer  schnelleren  Demarkation 
gegeben.  Die  von  Ahlfeld  befürchtete  Gefahr  des  Durchschneidens  des  zur 
Ligatur  verwendeten  Seideofadens  hält  B.  bei  Unterbindung  mit  dicker  ge- 
flochtener Seide  nicht  für  sehr  gross,  mehr  Bedenken  hat  er  dagegen,  die 
Ligatur  dicht  an  der  Hautgrenze  anzulegen,  weil  sie  hier  als  inficirender 
Fremdkörper  wirken  und  Putrescenz  des  Nabelschnurrestes  hervorrufen 
könne.  Die  zweite  Manipulation  Martins,  die  Verwendung  der  glühenden 
ßrennscheere,  hält  er  für  unzweckmässig  und  nicht  ungefährlich. 

Hamburger -Breslau. 

Les  laventents  de  gelatine  dans  le  mclaena  des  nouveaux  nes,  Guttmann. 
Presse  m6d.  beige  1900.  14.  Janvier. 
Bei  einem  36  Stunden  alten  Neugeborenen  fand  Verf.  starke  Blutungen 
aus  dem  Rectum  und  konnte  aus  dem  Aussehen  des  Blutes  constatiren,  dass 
die  Blutungsstelle  nicht  hoch  im  Darm  gelegen  war.  Er  liess  eine  wässrige 
Lösung  von  Gelatine  (3  Blatt  in  */4  Liter  Wasser)  zur  Hälfte  durch  die 
Darmsonde  eingiessen,  die  andere  Hälfte  wurde  dem  Kinde  mit  dem  Löffel 
eingeflösst.  Danach  wurde  zwar  noch  ein  blutiger  Stuhl  entleert;  aber  vom 
nächsten  Morgen  ab  waren  die  Stühle  frei  von  Blut.  Welcher  Art  der  Fall  von 
sog.  „Melaena"  war,  geht  aus  der  Mittheilung  nicht  hervor,  immerhin  ist  es 
interessant,  wenn  eine  Darmblutung  durch  das  Golatineclystier  zum  Stillstand 
gekommen  ist.  Keller-Breslau. 


Jahrbuch  f.  Kinderheilkunde.    N.  r.    LH,  5.  59 


88()  Literaturbericht. 

III.   Sfiugllogsernfihriing.    Magendarm-Krankheiten  der  SAagllnge. 

Zur  Biologie  der  pepUmisirenden  Mi/chöacierien.  Voo  0.  Kalischer.  A.  d. 
ehem.  Abthcilang  des  physiol.  Instituts  in  Berlin.  (Archiv  f.  Hygiene 
XXXVII.  Bd.  1.  Hft.  1900). 

Unter  den  Arten  von  Bacterien,  welche  nach  dem  Erhitzen  der  Milch 
auf  90^  bis  95°  nicht  zu  Grunde  gehen,  lassen  sich  nach  Flügge  zwei  Gruppen 
unterscheiden,  1.  die  obligat  anacroben  mit  ziemlich  widerstandsfähigen 
Sporen,  welche  die  Milch  unter  Bildung  von  Buttersäure  meist  stark  zersetzen 
und  2.  die  aeroben  oder  facultatiyanatiroben  Bacterien  mit  ausserordentlich 
widerstandsfähigen  Sporen,  welche  dem  Heu-  oder  Karte ffelbaciUuszuzoz&hlen 
sind  und  als  peptonisirende  Milchbacterien  bezeichnet  werden. 

Mit  einem  Bacterium  dieser  zweiten  Gruppe  stellte  Verf.  die  be- 
schriebenen Untersuchungen  an.  Wir  müssen  uns  hier  mit  der  Wiedergabe 
der  wesentlichsten  Ergebnisse  begnügen. 

In  der  goi  mpften  Milch  trat  eine  langsame  Abnahme  des  Milchzuckers 
ein  bis  auf  2,6  pCt.  Diese  Abnahme  ist  hauptsächlich  auf  die  directe  Lebens- 
thätigkeit  der  Bacterien  zurückzuführen.  In  geringem  Grade  wirkt  auch 
das  von  den  Bacterien  gebildete  Ammoniak  auf  den  Milchzucker  ein. 

Ein  den  Milchzucker  inycrtirendes  lösliches  Ferment  wird  von  den 
!^acterien  nicht^gebiklct;  es  geht  der  Zersetzung  des  Milchzuckers  mithin  eine 
Inversion  ausserhalb  der  Zellorganismen  nicht  voraus.  Dagegen  produciren 
die  Bacterien  ein  den  Rohrzucker  invertirendes,  lösliches  Ferment. 

Unter  den  Zersetzungsproducten  des  Milchzuckers  Hessen  sich  mit 
Sicherheit  nur  flüchtige  S&uren  nachweisen. 

Traubenzucker  wird  von  den  Bacterien  viel  stärker  als  Milchzucker 
angegriffen.  In  t  rauben  zuck  erhaltigen  Lösungen  erfolgt  unter  Vorherrschen 
der  Säurebildung  ein  characteristisches  ,Binnenwachsthum'',  während  in 
miichzuckerhaltigen  Lösungen  nur  „  Oberflächen  waohsthnm*'  bei  starker 
Ammoniakentwickelung  vorhanden  ist. 

Das  Fett  wird  von  den  Bacterien  nicht  angegriffen. 

Ein  diastatisches  Ferment  wird  nicht  gebildet. 

Aus  dem  Casein  wird  von  den  Bacterien  Aibumose,  später  Pepton 
gebildet.  Weiter  wurden  nachgewiesen:  Ammoniak,  flüchtige  Säuren 
(Yaleri ansäure  und  Essigsäure),  ferner  Tryptophan,  die  Amidosäuren  Leacin 
und  Tyrosin,  die  aromatischen  Oxysäuren  und  ein  Gemisch  von  Basen,  unter 
denen  sich  durch  Silberfällung  eine  schwerlösliche,  gut  crystallisirte  Base 
gewinnen  Hess.      Indol,  Skatül,  Phenol  und  Kresol  wurden   nicht   gebildet. 

Durch  Fermentw^rkung  allein  entstehen  aus  dem  Caeeln:  Pepton, 
Leucin  und  Tyrosin,  die  aromatischen  Oxysäuren  und  in  geringer  Menge 
Ammoniak.  Bis  auf  die  Bildung  der  aromatischen  Oxysäuren,  welche  durch 
die  Trypsinverdauung  bisher  nicht  nachgewiesen  wurden,  zeigt  das  von  den 
Bacterien  prftducirte  verdauende  Ferment  vollständige  Uebereinstimmung 
mit  dem  Trypsin. 

Das  von  den  Bacterien  gebildete  Labferment  verhält  sich  in  seineu 
Eigenschaften  analog  dem  gewöhnlichen  Labferment. 

Das  vom  Verf.  untersuchte  Bacterium  zeigt  viel  Aehnlichkeit  mit  einigen 
von  den  von  Löffler,  Hueppe  und  Flügge  beschriebenen  peptonisirenden 
Milchbacterien,  ohne  dass  man  es  mit  Sicherheit  identiflciren  könnte.  Bs 
handelt  sich  um  grosse  Stäbchen,  welche  auf  Agar  und  Kartoffel  mit  Falten- 
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bildi]iig<  wachsen  und  bei  einigem  Alter  Sporen  erkennen  lassen,  in  der  Milcb 
waebsen  sie  zu  Fäden  ans.  Wird  das  B.  in  sterilisirte  Kuhmilch  gebracht, 
80  sieht  man  nach  zweitägigem  Verweilen  im  Brutschrank  unter  dem  oberen 
Rande'  eiiie  helle  Zone,  die  allmählich  nach  unten  hin  zunimmt.  Nach 
3 — 4  Tagen  hat  sich  ein  Niederschlag  yon  der  Hälfte  der  Säule  gebildet; 
darüber  die  gelbbräunliche,  noch  getrübte  Flüssigkeit;  ganz  oben  die  Rahm- 
Schicht  Im  Laufe  der  nächsten  2  Wochen  nimmt  unter  Klarwerden  der 
I^üssigkeit-  der  Niederschlag  ab  bis  auf  einen  gewissen  Rest.  Die  Flüssigkeit 
ist  dann  dunkelbraun,  reagirt  alkalisch  und  giebt  die  Biuretreaction. 

Koppen. 

Studien  über  saure  Milch  und  Zäkfnilch.  Von  Gerda  Troili-Peterssou. 
A.  d.  Hygien.  Institut  zu  Stockholm.  (Zeitschrift  f.  Hygiene  und  Infec- 
tionskrankheiten  XXXII.  Bd.  3.  Hft.  1899.) 

Der  in  Schweden  yorkommende  Erreger  der  spontanen  Milchgerinnung 
zeigt  mit  den  von  Storch  in  Dänemark,  Günther  und  Thierfelder? 
Leichmann  und  Weigmann  in  verschiedenen  Theilen  von  Deutschland 
stndirten  Sauremilchbacterien  so  grosse  üebereinstimmung  der  Eigenschaften, 
das«  Verf.  die  betr.  Bacterien  als  eine  CoUectivartJ  betrachtet  (Bacterium 
lactis  acidi.) 

In  vielen  Theilen  von  Schweden,  Norwegen  und  Finland  wird  eine 
Art  stfure, schleimige  Milch  bereitet,  die  sich  in  lange  Fäden  ziehen  lässt 
und  oft  so  dickflüssig  ist,  dass  sie  die  Wände  des  Gefässes  schwer  benetzt. 
Bei  dieser  Milch  wird  keine  Molke  abgeschieden;  das  Coagulum  bildet  mit 
d6m  Scfhleim  eine  viscöse  homogene  Masse,  was  die  Abtrennung  des  Rahmes 
mindert.  Nach  langem  Stehen  trennt  sich  ein  helles,  gelbliches  Serum  von 
den  festen  Theilen  ab;  die  Reaction  ist  in  diesem  Stadium  gewöhnlich  neutral. 

Die  Zähmilch  wird  gewöhnlich  im  Sommer  bereitet  und  genossen 
Zu  ihrer  Herstellung  wird  entweder  während  des  Winters  ein  wenig  vom 
Sommer  her  aufbewahrt,  oder  man  taucht  ein  Stückchen  Leinen  in  frische 
Zähmilchy  lässt  es  trocknen  und  verwahrt  es  an  einem  kühlen  Ort.  Kommt 
frische  Milch  mit  diesem  Leinen  in  Berührung,  so  entsteht  Zähmilch.  In 
einigen  Fällen  konnte  Verf.  mit  den  Blättern  der  Drosera  die  Zähmilch 
bereiten. 

Das  vom  Verf.  isolirte  Bacterium  der  Zähmilch  oder  Langmilch, 
Bacterium  lactis  longi,  ist  mit  dem  Bacterium  lactis  acidi  so  nahe  verwandt, 
dass  es  nur  durch  die  eigenthümliche  Art  der  veranlassten  Gährung  von 
ihm  unterschieden  werden  kann. 

Reinculturen  von  Bacterium  lactis  acidi  und  von  Bacterium  lactis  longi 
erzeugen  in  steriler  Milch  Rechts -Milchsäure;  die  Gegenwart  von  Sauerstoff 
beeinfliisst  die  Intensität  der  Gährung  nicht.  Koppen. 

Ueber  Eselsmilch  als  Säuglingserna hrungstniitel.  H.  v.  Ranke.  Münchn. 
medizin.  Wochenschrift.  1900.  No.  18. 
Veranlasst  durch  die  Thatsache,  dass  drei  lebensschwach  geborene 
Kindei'  derselben  Mutter  während  der  ersten  beiden  Lebensmonate  bei  Dar- 
reichung von  Eselsmilch  eine  erfreuliche  Gewichtszunahme  zeigten,  ernährte 
V.  R.  versuchsweise  zwölf  magendarmkranke  Säuglinge  seiner  Klinik  mit  der 
Milch  der  für  das  jüngste  der  drei  Geschwister  verwendeten  Eselin  und 
erzielte  damit  Resultate,  die  bei  der  Hoffnungslosigkeit  des  Krankenmaterial h 
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nicht  schlecht  genannt  werden  können.  Die  in  Soxhlet^s  Laboraiorinm 
vorgenommene  chemische  Untersuchung  der  Milch  bestätigte  die  Resultate 
älterer  Analydeo,  nach  denen  in  der  Eselsmiich  die  einzelnen  Substanzen 
hinsichtlich  der  Menge  ihres  Vorkommens  sich  ebenso  geordnet  zeigten,  wie 
in  der  Frauenmilch:  an  erster  Stelle  Zucker,  dann  Casein,  Fett,  Salze. 
Infolge  ihres  geringen  Fettgehaltes  eignet  sich  die  Eselsmilch  als  Ersatz  für 
die  Frauenmilch  nur  für  die  ersten  beiden  Lebensmonate.  Den  hiervon  ab* 
weichenden  Angaben  Schlossmann's  über  die  chemische  Zusammensetzung 
der  Eselsmiich  glaubt  R.  namentlich  im  Hinblick  auf  die  praktischen  Er- 
folge wenig  Gewicht  beilegen  zu  dürfen.  Diese  praktischen  Erfolge  aber 
wurden  auch  von  anderen  Paediatern  erzielt,  namentlich  im  Auslande, 
speciell  in  Frankreich  hat  man  in  den  besser  situierten  Kreisen  vielfach 
zur  Säuglingsernährung  Eselsmilch  verwendet.  Der  Schlüssel  zur  Bekömm- 
lichkeit der  Eselsmiich  für  den  jungen  Säugling  trotz  ihres  geringen  Fett- 
gehaltes liegt  darin,  dass  für  die  ersten  beiden  Lebensmonatc  das  Ver- 
hältnis der  einzelnen  Nahruugsstoffe  zu  einander,  wie  sie  sich  in  der  Milch 
finden,  wichtiger  ist,  als  ihre  absolute  Menge.  Hamburger-Breslau. 

Alimentation  des  prematures  par   la    voie   nasopharyngienne   au    moycn  d'nne 
cuillere.     Flau  drin.     La  semaine  medicale.     1900.     No.  19. 

F.  empfiehlt  bei  Frühgeburten,  die  zu  schwach  sind,  um  selbst  zu 
saugen,  statt  der  sonst  üblichen  Einführung  einer  Schlundsonde  durch  M,und 
oder  Nase  die  direkte  Eingiessung  der  Milch  in  ein  Nasenloch  des  Kindes 
mittelst  eines  für  diesen  Zweck  angefertigten  Löffels.  Im  Pharynx  ruft  die 
Milch  dann  reflektorisch  Schluckbewegungen  hervor,  unangenehme  Neben-* 
erscheinungen  (Husten  oder  Erbrechen)  sollen  ausbleiben. 

Hamburger -Breslau. 

Im  digesiiane  degli  amUacei  nei  primi  mesidei/a  vita.    Mensi.    Reale  accademia 
di  medicina  di  Torino.     18  Mai  1900. 

Um  feststellen  zu  können,  ob  bei  den  Säuglingen  schon  in  den 
ersten  Lebensmonaten  die  Assimilationsfunktion  der  Speicheldrüsen  möglich 
ist,  was  viele  Autoren  leugnen,  hat  der  Verf.  die  Speicheldrüsen  einer 
5  Monate  alten  Frucht,  von  zehn  3 — 10  Tage  alten  Neugeborenen,  eines 
7  Monate  alten  Kindes  und  eines  2\^i  Jahre  alten  Mädchens  untersucht. 

Aue  seinen  Untersuchungen  ergiebt  sich,  dass  man  in  den  Epithel- 
zellen der  Speicheldrüsen  und  Pancreasdrüsen  bei  den  Neugeborenen  und 
Säuglingen  dieselben  morphologischen  Eigenthümlichkeiten  beobachtet, 
welche  man  in  denselben  Drüsen  bei  einem  2^3  Jahre  alten  Mädchen  und 
bei  den  Erwachsenen  findet.  Diese  Eigenthümlichkeiten  bestehen  besonders 
in  der  Anwesenheit  von  speciellen  protoplasmatischen  Körnchen. 

Wenn  es  also  wahr  ist,  was  viele  Autoren  bestätigen,  nämlich  dass 
die  Anwesenheit  solcher  Körnchen  in  den  Zellen  des  Drüsenepithels  das 
Zeichen  der  funktionellen  Thätigkeit  der  Drüse  bildet,  und  wenn  es  nicht  zu 
bezweifeln  ist,  dass  ein  Erwachsener  und  ein  2Yt  Jahre  altes  Mädchen  die 
Stärke  zu  verdauen  fähig  sind,  sollten  wir  auf  Grund  des  histologiflchen 
Befundes  annehmen,  dass  schon  bei  den  Neugeborenen  die  amylolytische 
Funktion  der  Speicheldrüsen  möglich  ist. 
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Die  Ergebnisse  der  histologischen  Untersuchungen  bestätigen  also 
alles^  was  die  Physiologie,  die  Chemie  und  auch  die  klinische  Beobachtung 
demonstrirt  haben.  Cattaneo. 

//  ricambio  materiaic  ed  il  ricambio  respiratorio  neir  airojla  infantile.  Poppi. 
Societämedico-chirurgica  di  Bologna.     10.  April  1900. 

Der  Verf.  hat  den  Stoffwechsel  bei  zwei  atrophischen,  7  resp.  9  Monate 
alten  Kindern  studirt:  die  Krankheit  dauerte'schon  seit  langer  Zeit.  Hierdurch 
werden  die  Beobachtungen  von  Heubner  nnd  Kubner  an  einem  3  Monate 
alten  atrophischen  Kinde,  welches  im  ersten  Stadium  der  Krankheit  sich 
befand,  verTollständigt. 

Der  Verf.  fasst  die  Ergebnisse  seiner  Untersuchungen  folgendermassen 
zusammen : 

1.  Einführung  einer  grösseren  Nahrungsmenge,  als  beim  normalen  Kinde, 
auf  j^des  Kilogramm  Körpergewicht. 

2;  Abnahme  der  Resorptionsfähigkeit  des  Darmes. 

3.  Verminderung  der  Disas.similationsprocesse  des  Stoff-  und  Athmungs- 
wechseis  im  Vergleich  mit  dem-  normalen  Zustand. 

4.  Steigerung  der  Disassimilationsproccsse  des  Stoff-  und  Athmungs- 
wechseis  im  Verhältniss  zu  den  Assimilationsprocessen. 

5.  Beträchtliche   Schwankungen    des   täglichen    Körpergewichtes. 

6.  Elimination  von  Stickstoff  grösser  als  normal. 

Deshalb  kann  man  den  Schluss  ziehen,  dass  man  es  bei  der  Atrophia 
infantum  mit  einer  ungenügenden  Resorption  und  mit  einer  langsamen  Kon- 
sumtion des  Organismus,  welcher  täglich  eine  gewisse  Menge  des  organischen 
Moleküles  opfert,  um  für  denselben  Tag  leben  zu  können,  zu  thun  hat. 

Cattaneo. 

Organische  Phosphoroerbindungen  im  Säuglingsharn,  ihr  Ursprung  und  ihre 
Bedeutung  für  den  Stoffwechsel  Von  Dr.  Arthur  Keller.  Zeitschrift 
für  physiologische  Chemie.     Bd.  XXIX.     Heft  2.     pag.  146. 

K.  untersuchte  den  Eintluss  verschiedener  Umstände  auf  die  absolute 
und  relative  Menge  des  im  Säuglingsharne  organisch  gebundenen  Phos^ 
phors.     Die  Ergebnisse  der  Untersuchung  sind  im  Wesentlichen   folgende: 

1.  Im  Verhältnis  zum  Körpergewicht  scheidet  das  gesunde  Kind  mehr 
organischen  Phosphor  aus,  als  der  gesunde  Erwachsene. 

Da  im  wachsenden  Organismus  der  Stickstoffumsatz  im  Verhältnis 
zum  Körpergewicht  grösser  ist,  als  beim  Erwachsenen,  so  lag  hiernach  die 
Vermutung  nahe,  dass  der  Stickstoffumsatz  zur  Ausscheidung  organischen 
Phosphors  in  Beziehung  steht.  Diese  Vermutung  rechtfertigt  sich  aber  aus 
Keller^s  Zahlen  nicht. 

2.  Die  Grösse  der  Ausscheidung  organischen  Phosphors  ist  bis  zu 
einem  gewissen  Grade  von  der  Art  der  Nahrung  abhängig,  insofern,  als  sich 
im  Allgemeinen  bei  Ernährung  mit  Knhmilch  höhere  Zahlen  finden,  als  bei 
der  Ernährung  mit  Frauenmilch.  (Einige  Zahlen  der  hierher  gehörigen 
Versuche  fallen  aus  der  Reihe.) 

3.  Bei  gleicher  Ernährung  scheidet  das  kranke  Kind  in  der  Regel 
relativ  weniger  organische  Phosphorverbindungen  aus,  als  das  gesunde. 
Dieser  Umstand  weist  darauf  hin,  dass  jene  Verbindungen  wenigstens  zum 
Teil    ans    anderer    Quelle    als    der    Nahrung    stammen.      Durch  Versuche  an 
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hongemden  und  phoaphorfreie  Nahrang  beziehenden  Kindern  i|ad  Er- 
wachsenen konnte  diese  Yermatung  bestätigt  werden. 

Die  Frage  nach  dem  Ursprange  der  (ihrer  Natar  naoh  Jmbv.iiise 
anbekannten)  organischen  Phosphoryerbindangen  im  Harne  streift  K.  mit 
der  Hypothese,  dass  die  Nacleine  der  im  Hangerz astande  haaptsäelüii^h  ein- 
schmelzenden Organe  (Milz,  Leber,  Lange,  Darm)  ihre  Qaelle  seiea. 

Die  Oxjdationsfähigkeit  des  Organismus  aus  dem  G-ehalte  des  Uame^ 
an  organischem  Phosphor  zu  beurteilen,  ist  vorderhand  nicht  möglich,,  da 
die  Grösse  der  aus  der  Nahrung  stammenden  Fraction  für  sich  nitikt  be- 
stimmbar ist.  Pfaundler. 

La  ievure  de  biere  dans  les  gastro-ewUriUs  infatUUes.  Thierce'lin  et 
Ghevrej.  Gazette  des  hopitanx.  1900.  |*fo.  7. 
Bei  den  Magendarmerkrankangen  der  Kinder  empfehlen  <Ue  Autoren 
neben  der  Verordnung  yon  Wasserdi&t  and  eyentuell  Abfuhrimg^ijp^ttttbi 
folgendes  Verfahren:  Nach  einer  Darmausspülung  wird  mit  46r.  Ss^de  in 
den  Darm  eine  lauwarme  w&ssrige  Lösung  (50 — 60  ccm)  voin  trockener 
(1  Kaffeelöffel)  oder  Ton  frischer  Bierhefe  (1  Kinderlöffel)  eingeg^^^piüD  iM^d 
die  Eingiessnng  zwei  oder  drei  Mal  am  Tage  wiederholt,  wälu^cayl  «gleich- 
zeitig die  Wasserdi&t  und  die  Darmwaschungen  fortgesetzt  werdon*  tiMJiMt 
nach  Aufnahme  der  Em&hrung  werden  die  Hefe-Ei ngiessungen  ioi^jgesetzt, 
solange  Diarrhoe  besteht.  Keller-Breslau. 
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Di  un  bacillo  isolato  della  secresUme  congiunüvaU  e  bronchiale  di  diversi  BamHm 
morbiUasi.  Von  Giarre  e  Piechi.     Accademia  Medico-Fisioa  Aftr^^Äpa, 
30.  5.  1900. 
Aus    dem  coxyunctivalen    Sekret   von     15    und   ans    dem    ÜM^Quoluaien 
Sekret  Ton  10  masemkranken  Kindern  haben  die  Verf.  Bacillen  iaoUrt,  welche 
kurz  und  dünn  sind,   manchmal   zwei   zu   zwei,   mauchmal   in  MaiACin  An- 
häufungen sich  zusammen  yerbinden,   nicht   i\ach  Gram  sich  I&bIhui  Uasen, 
nur   auf  Agar   mit   Taubenblut    wachsen,   nicht   pathogen   für   Xbiece   sind. 
Sie  unterscheiden   sich  also  von  den  Bacillen,    welche  Lesage   W  jiAseni- 
kranken  gefunden  hat,  weil  der  Bacillus  Lesage's  aaf  einfachem  Agftr  wächst 
und  pathogen  für  Kaninchen  ist.  Ciktetayieo. 

Zht  diagnostic  precoce  de  la  rougeoie.  Von  (v  a  z  a  1.  Gazette  des  h^^^^uj^ 
1899.    No.  94. 

Verfasser  bringt  im  Wesentlichen  ein  Referat  über  die  Arbeit  yon 
Combe  (Arch.  de  med.  des  enfants,  juin  1899)  und  eine  Bestä^^mg  yon 
dessen  Angabe,  dass  eine  Blutuntersuchung  bereits  in  der  IncubatiooMiait  der 
Masern,  noch  yor  dem  Auftreten  des  Exanthems,  die  Diagnose  zu  stellen 
erlaubt.  In  den  ersten  Tagen  besteht  eine  Hjperleucocytose,  die  ihr  MafiiniLm 
4  oder  5  Tage  yor  dem  Exanthem  erreicht,  um  dann  allm&hlich  in  e^ne  Hjrpo- 
leucocytose  überzugehen,  die  während  des  Eruptionsstadiums  beatoihjen  bleibt. 

Verf.  hebt  auch  heryor,  dass  dieses  Symptom  wohl  nur  in  Kranken- 
häusern,   Polikliniken  und  in  der  Schulhygiene  yon  Wert  ist,    weil    es  dort 
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eyentuell  Gelegenheit  giebt,  durch  rechtzeitige  Massregeln  eine  Epidemie  zu 
begrenzen.  Keller-Breälau. 

Su/ia  difHinusione  dei  leucociü  nel  sangue  dei  morbillosi.  Von  Caccia.  Aeca- 
demia  Medico-Fisica  fiorentina,  30.  5.  1900. 
Der  Verfasser  hat  bei  14  Kindern,  die  an  einfachen  Masern  litten,  and 
bei  9  Kindern,  die  an  mit  Lungenentzündang,  Diphtherie,  Taberkulose  compli- 
cirten  Masern  litten,  das  Blut  untersucht.  Bei  den  einfachen  Fällen  hat  er 
beständig  in  den  ersten  Tagen  des  Ausschlages  eine  starke  Verminderung  der 
Leukocyten  gefunden,  welche  während  der  folgenden  Tage  abnahm,  bis 
die  Zahl  der  Leukocyten  binnen  7  oder  8  Tagen  wieder  normal  wurde .  Auch  bei 
den  Masernf&llen,  welche  mit  einer  Krankheit  complicirt  waren,  die  gewöhn- 
lich Leakocjtosis  giebt,  war  die  Zahl  der  Leukocjten  relativ  klein. 

Diese  Beobachtung  kann  einen  Werth  erlangen  für  die  Diagnose 
zwischen  den  Masern  und  masernartigeo  Exanthemen.  Cattaneo. 

Ueber  die  diagnostische  und  prognostische  Bedeutung  der  secundären  Lympk- 
drüsenschweUung  bei  Sckar/ack.  Von  L.  Stembo.  Deutsch,  med. 
Wochenschr.  ISOa    No.  22. 

Verf.  erinnert  an  die  Beobachtung  Leichtenstern'^,  dass  zusammen 
mit  der  Nephritis  bei  Scharlach  sehr  häufig  frische  Milz-  und  erneute  Lymph- 
drüsenschwel langen  auftreten. 

Verf.  hat  bei  der  Scharlachepidemie  in  Wilna,  Sept.  97  bis  Jan.  99, 
dies  bestätigt  und  gefunden,  dass  die  Drusenschwellang  ein  bis  zwei  Tage 
mit  leichtem  Fieber  der  Nephritis  vorausgeht  Dabei  war  ein  Parallelismas 
zwischen  Grösse  der  Beteiligung  der  Drüsen  und  Intensität  der  Nieren- 
entzündung vorhanden.  Die  Beobachtung  wird  durch  drei  Krankengeschichten 
illustriert.  Finkelstein. 

Tecknique  des  injections  nasales  contre  le  coryza  puruient  de  la  scarlatine^ 
Von  Le  Lorier.    La  semaine  medicale.     1900.     No.  21. 

Für  die  von  Roger  bei  Naseneiterungen  nach  Scharlach  empfohlenen 
Nasenspülungen  schlägt  L.  die  Anwendung  eines  weichen  Urethralkatheterä 
vor,  der  in  der  Mitte  rings  zahlreiche  kleine  Löcher  zeigt.  Eingeführt  wird 
das  Instrument  durch  ein  Nasenloch,  sein  Ende  hängt  zum  Munde  heraus. 
Nach  def  Irrigation  kommt  in  jedes  Nasenloch  3  procent.  Resorcin-Menthol- 
Vaseline.  Hamburger-  Breslau. 

Untersuchungen  über  die  Dipktherieinfection,  Von  F  o  U e  m  c  r.  Gazette  d.  malad, 
infant.     1899.     No.  18. 

Von  49  aufeinander  folgenden  Diphtheriesectiouen  fand  Verf.  bei 
17  Fällen  den  Loeffler'schen  Bacillus  in  den  Luftwegen  resp.  in  den 
Drüsen,  bei  32  auch  in  andern  Organen,  teils  allein,  teils  mit  Streptokokken 
oder  Staphylokokken.  Und  zwar  fanden  sich  die  Bacillen  12 mal  im  Herz- 
blut, 18  m^  im  Uerzfleisch,  31  mal  in  den  Lungen,  19  mal  im  verlängerten 
Mark,  3  mal  im  Grosshirn,  1  mal  in  der  Leber,  7  mal  in  der  Milz.  Die 
Virulenz  der  Bacillen  wurde  in  einer  Reihe  von  Fällen  durch  Tierimpfungen 
erwiesen. 

Da  Verf.  cadaveröse  Erscheinungen  ausschliesst,  schliesst  er  aus  seinen 
Resultaten,  dass  die  Generalisation  des  Diphtheriebacillns  häufiger  ist  als 
man  im  Allgemeinen  annimmt.  Keller-Breslau. 
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Ueber  dU  prophylaciische  Immunisierung  kranker  Kinder  gegen  Diphtherie, 
VoD  Dr.  Hugo  Kraus.  Prager  medic.  Wochenschr.  1900.  No.  19  u.  i^^, 
Das  Vorkommen  von  Mischinfectionen  und  das  Auftreten  einer  Haas- 
epidemic  von  Diphtherie  auf  der  Scharlachabtheilong  ergab  die  Nothwendig- 
keit,  prophy laotische  Seruminjectionen  vorzunehmen;  später  worden  auch 
Kinder  mit  konstatierter  Mischinfcction  aufgenommen.  Auch  auf  der  Masern- 
abteilung  gelang  es,  die  Kinder  praeventiv  gegen  Diphtherie  zn  schützen. 

I.  Immunisierte  Kinder  auf  der  Scharlachabteilung:  Während 
4  Monate  fanden  sich  6  Fälle  von  Scharlach  und  bacteriologisch  festgestellter 
Diphtherie,  die  sämtlich  letal  endeten.  Während  dieser  Zeit  wurden  24  nea- 
aufgenomm«ne  Kinder  praeTentiv  injiciert,  bei  2,  die  wenige  Wochen  vorher 
Diphtherie  durchgemacht  hatten,  wurde  davon  abgesehen.  23  Kinder  blieben 
verschont,  eines  erkrankte  am  26.  Tage  nach  der  Injection  an  Diphtherie, 
die  nach  Serumbehandlnng  heilte  (später  Tod  an  Folgekrankheiten;.  Nach 
halbjähriger  Pause  trat  wieder  ein  Fall  von  Diphtherie  (der  Gonjunctiva)  auf. 
Es  wurden  5  andere  auf  der  Scharlachabteilung  liegende  und  2  später  ein- 
getretene mit  200 — 350  A.  E.  injiciert.  Ein  Kind,  das  kurz  vorher  Diphtherie 
überstanden  hatte,  wurde  nicht  behandelt.  4  Wochen  nach  der  Aufnahme 
erkrankte  dieses  an  Bachen-  und  Kehlkopfdiphtherie,  die  auf  Semmbehand- 

ung  heilte.  (Später  Tod  an  Pneumonie).  Behufs  Reinigung  der  Abteilung 
wurden  die  Kinder  nun  teils  entlassen,  teils  transferiert.  Ein  Kind  (früher 
wegen  Empyem  thoracotomiert)  erkrankte  auf  einem  anderen  Zimmer  an 
Hautdiphtherie  am  27.  Tage  nach  der  Immunisierung  und  wurde  nach 
Serumbehandlung  geheilt.  Bei  Wiederbelegung  der  Scharlachabteilung  nach 
10  Tagen  wurde  die  prophjlactische  Injection  ausgesetzt;  doch  erkrankte 
bald  ein  Kind  an  Hautdiphtherie  granulierender  Brandwunden,  und  eines  an 
Nasendiphtheric.  Neuerliche  Immunisierung  verhinderte  bei  13  Kindern  die 
Infection. 

Im  Ganzen  wurden  auf  der  Scharlachabtheilung  44  Kinder  prophylao- 
tisch  mit  Heilserum  injiciert,  von  denen  2  an  Diphtherie  erkrankten. 

II.  Immunisierte  Kinder  auf  der  Masernabteilung:  Es  kamen 
12  Fälle  von  Doppelinfection  zur  Beobachtung.  Siebenmal  wurde  die  Intu- 
bation vorgenommen.  7  Kinder  starben.  Von  47  immunisierten  Kindern 
erkrankte  1  Kind  am  41.  Tage  nach  der  Einspritzung  an  Diphtherie. 

III.  Immunisierte  Kinder  auf  der  Diphtherieabteilung.  Die 
Immunisierung  wurde  vorgenommen,  wenn  die  anfängliche  Diagnose  später 
fallen  gelassen  wurde:  stets  war  der  bacteriologische  Befund  negativ.  Von 
30  Kindern  erkrankte  keines  an  echter  Diphtherie. 

Also  von  122  injicierten  Kindern,  die  der  Ansteckung  mit  Diphtherie 
ausgesetzt  waren,  blieben  119  verschont,*  3  erkrankten.  Gewiss  mnss  bei 
Beurteilung  des  Resultates  auch  berücksichtigt  werden,  dass  die  Immunität 
bei  Kindern  geringer  zu  sein  pflegt,  als  bei  Erwachsenen,  die  durch  einmaliges 
Ueberstehen  von  Diphtherie  oder  anderen  acuten  Krankheiten  eine  gewisse 
Immunität  erlangt  haben.  Autors  Erfahrungen  sprechen  nicht  in  dem  SinniB 
(Soerensen),  dass  Scharlachkranke  oder  -Reconvalescenten  gegen  das 
Diphtheriecontaginm  weniger  empfänglich  sind. 

Die  klinischen  Erfahrungen  scheinen  dafür  zu  sprechen,  dass  die  durch 
prophylactische  Injection  von  Heilserum  hervorgerufene  künstliche  Immunität 
mir    von    beschränkter    Dauer    ist    und    Mos  3 — 4  Wochen    anhält«     Bis    auf 
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3  Fiille,  in  ilenen  nach  28 — 38—40  Tagen  die  Injection  wiederholt  wurde 
-wurde  siofungs  nur  einmal  injiciert.  Später  wurde  die  Injection  regelmässig^ 
■alle  3  Wochen  vorgenommen.  Jn  der  Regel  wurden  350  A.  E.  injiciert. 
Nachteilige  Folgen  kamen,  bis  auf  leichte  Exantheme  (4  Fälle),  nicht  zur 
Beohac.htung. 

Autor  sieht  in  der  prophylactischen  Immunisierung  mit  Diphtherie- 
Antitoxin,  ein  Mittel,  Gesunde  und  Kranke  bei  richtigem  Verfahren  (3 wöchent- 
lich Injection  mit  ca.  300 — 350  A.  E.)  mit  grösster  Wahrscheinlichkeit  während 
der  Zeit  ^einer  Ansteckungsgefahr  vor  der  Erkrankung  an  Diphtherie  zu 
schützen.  Neurath. 

Conirihito  alla  siero  projilassi    delia    difleriie.     Von  Baidassar i.     Giornale 
della  Reale  Societä  de  Igiene.     Bd.  XXII.     Heft  5.     1900. 

In  Vercelli  waren  während  der  Monate  Oktober,  November  und 
December  viele  Fälle  von  schwerer  Diphtherie  vorhanden.  Zum  prophylak- 
tischen Zweck  injicirte  man  das  Diphtherieheilserum  72  Kindern,  welche  in 
den  Häusern  der  Kranken  oder  in  der  Nachbarschaft  wohnten.  Keins  dieser 
72   Kinder  erkrankte  oder  bot  irgend  eine  Störung  der  Gesundheit. 

0  a  1 1  a  n  e  0. 
Hat  das  Antitoxin  die  Zißer  der  Diphtherieiodes/älie  in  unsern  grossen  Städten 
herabgesetzt}    Von  Dr.  L  o  u  i  s  C  o  b  b  e t.     Ed inburgh  Medic.  Journal.  1900. 
No.  6. 

Verfasser  hat  zu  seiner  Statistik  9  gro^se  britisc  he  Städte  willkürlich 
herausgegriffen  und  zum  weitern  Vergleich  die  Zahlen  von  Paris  und  Berlin 
berangezogen.  Er  trennt  zwei  Zeiträume:  bis  1894  Ende  (durchschnittlich 
von  1889  an)  und  von  da  bis  inbegriffen  1899.  Das  wechselnd  gehäufte  Auf- 
treten, die  Schwere  der  Epidemie  und  die  durchschnittlich  mehr  oder  weniger 
erfolgreiche  Behandlung  der  Krankheit  werden,  neben  andern,  der  Diphtherie- 
statistik der  letzten  Zeit  ei^renen,  bekannten  Umständen,  bei  Beurteilung  der 
Mortalität  berücksichtigt.  Grosse  Schwierigkeit  macht,  wie  immer,  die 
Scheidung  der  verschiedenartigen  Crouperkrankungen.  Staffelschemata  für 
jede  einzelne  Stadt  veranschaulichen  die  Statistik.  Für  alle  ausser  3  Städten 
(Glasgow,  Manchester,  Liverpool),  wo  in  diesen  Jahren  schwere  Epideraie- 
steigeruiif^en  einsetzten,  ist  bemerkenswert,  dass  mit  dem  Jahre  1895  trotz 
gleichbleibenden  oder  auch  steigenden  Erkrankungsziffern  die  Mortalitäts- 
linie fallt,  während  beide  vorher  durchschnittlich  gleichen  Schritt  hielten. 
Die  englischen  Sterblichkeitsziffern  sind  überhaupt  etwas  niedriger,  als  die 
amerikanischer  Städte.     London  und  Berlin  stehen  etwa  gleich. 

■••  'Eine  Wirkung  auf  das  Auftreten  der  Diphtherie,  also  eine  einschrän- 
kende Pirophylaxe,  mittelbar  eine  allgemeine  ImmUnisirung  durch  Verbreitung 
der  Serumbehandlung  hält  ('.  für  nicht  vorhanden  und  nicht  möglich.  Trotz 
einiger  nicht  erklärlicher  Verstösse  gegen  die  Regel  ist  der  günstige  Ein- 
fluss  des  Antitoxins  auf  die  Höhe  der  Sterblichkeitsziffer  feststehend.  Zum 
Schlakse  bringt  Verfasser  einige  hygienisch-prophylaktische  Maasnahmen  in 
Vor*schlag.  Spiegelberg. 

Un  cas  de  tetanos  gui'ri  par  le  lavage  de  sang.     Von  Caillaud.     Gazette  des 
höpitaux.     1899.     No.  79. 
Solange  die  Versuche  mit  Tetanus-Antitoxin    keine  befriedigenden  Re- 
sultate   ergeben    (nach    den    letzten    Statistiken    75  pCt.    Mortalität),    haben 
■andere  therapeutische  Maassnahmen    um    so  mehr  Wert    und  haben  auch  für 
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den  Kinderarzt  mit  Rücksicht  auf  den  Tetanus  neonatorum  Intere«ae.  imih- 
cutane  and  intravenöse  Injectionen  von  physiologischer  Kochsalste— ng  sind 
beim  Tetanus  von  mehreren  Autoren,  z.  B.  Tuffier  mit,  von  aadera  chne 
Erfolg  angewendet  worden. 

Bei  einem  40jährigen  Maurer  constatirte  Verf.  Tetanus  uiii  «achte, 
<la  durch  Chloral  selbst  in  grossen  Dosen  keine  Besserung  oder  EiMekterung 
geschafft  werden  konnte,  während  einer  Reihe  von  Tagen  täglich  sti^ciitaoe 
Injektionen  von  etwa  1  Liter  physiologischer  Kochsalzlösung,  iihmsjA— i  in 
derselben  Zeit  drei  starke  Aderlässe.  Auf  diese  Behandlung  fuhft  V«rf.  dit* 
Heilung  des  Tetanus  zurück  oder  glaubt  sie  zum  mindesten  dadurch  «reseat- 
lich  gefördert  za  haben.  Keller 


Besprechung. 


Lehrbuch  der  JÜnderkranhheUen,  Von  A.  Baginskj.  VI.  Auflage.  Braun- 
schweig,  Verlag  von  Friedrich  Wreden.    1899. 

Die  neue  Auflage  des  allbekannten  Lehrbaches  ist  schon  «at  veci^eo 
Jahre  erschienen;  die  Besprechung  derselben  in  diesem  Jahrbacke  iaC  leider 
durch  die  Säumigkeit  desjenigen  Herrn,  der  das  Werk  zur  Besprecliang 
übernommen  hatte,  und  der  trotz  vielfacher  Anfragen  noch  iauter  nicht 
begonnen  hat,  sich  zu  rühren,  so  ausserordentlich  verzögert  worden. 

Wenn  ich  nun  hiermit  es  nniemehme,  a«f  die  neue  Aaf  la^e  «ook  nach- 
träglich wenigstens  hinzuweisen,  so  versteht  es  sich  wohl  von  sellMip  das* 
ich  mich  nicht  auf  die  Besprechung  von  Eitizelheiten  einlassen  kann;  dazu 
ist  der  Inhalt  des  Buches  viel  zu  weitschichtig  und  in  allen  seinf«  ThoUeu 
viel  zu  homogen  in  einander  gefügt. 

Wie  bei  der  schnellen  Fortent Wickelung  der  Kinderkeilkead^  nicht 
anders  zu  erwarten,  ist  das  ganze  Werk  eingehend  neu  durchgearbetiei;  dass 
der  Verfasser  nicht  unnöthiger  Weise  geändert  hat,  dafür  können  seine  Le«er 
ihm  nur  Dank  wissen. 

Ein  Werk,  das  sich  eine  solche  Stellung  in  der  Litteratnr  errungen 
hat,  wie  das  Lehrbuch  von  Baginsky,  bedarf  keiner  besandS^en  Em- 
pfehlung  mehr.  Stoeltnac^r. 


XXXVI. 

(Aus  der  Universitäts-Kinderklinik  zu  Breslaa.) 

Ueber  die  Schädigung  des  Centralnervensystems 
durch  Ernährungsstörungen  im  Säuglingsalter. 

Anatomische  und  klinische  Beobachtungen. 

Von 

Dr.  MARTIN  THIEMICH, 

klinischem  ApsistenU^n. 

(Hierzu  Tafel  IV  in  Heft  4.) 

(Schluss.) 

Dieses  Resultat  deckt  sich  mit  vielfach  in  der  neurologischen 
Litteratur  zum  Ausdrucke  gelangten  Anschauungen  über  den  Wert 
der  Marchi- Methode.  So  kommt  Luce^)  in  einer  Arbeit: 
„Anatomische  Untersuchung  eines  Falles  von  postdiphtherischer 
Lähmung  mittelst  der  Marchi- Methode",  in  der  er  sich  scharf 
gegen  voreilige  Schlussfolgerungen,  die  Katz  aus  ähnlichen 
Forschungen  gezogen  hatte,  wendet,  auf  Grund  fremder  und 
eigner  Untersuchungen  zu  folgendem  Urteile:  „So  wertvoll  die 
Marchi'sche  Methode  ist,  um  uns  detaillierten  Aufschluss  über 
das  trophische  Verhalten  nervösen  Gewebes  zu  geben,  so 
ungeschmälert  ihre  Wertschätzung  nach  dieser  Richtung  hin 
anerkannt  bleiben  soll,  so  darf  man  andererseits  nicht  im  mindesten 
darüber  im  Zweifel  sein,  dass  sie  uns  über  die  funktionelle 
Capacität  der  im  mikroskopischen  Bilde  vorliegenden  Neuronen- 
komplexe  absolut  gamichts  aussagt.  Denn  die  Funktion  ist  ein 
rein  biologischer  Faktor,  der  ausschliesslich  in  einer  aus  der 
Beobachtung  des  Lebens  am  Lebenden  oder  im  Experimente  ab- 
geleiteten Gleichung  seinen  Platz  finden  kann." 

Ganz  im  gleichen  Sinne  schreibt  Nonne')  in  jüngster  Zeit: 
„Ich  bin  überzeugt,  dass  die  Anschauung  bald  eine  allgemeine 
sein  wird,  dass  die  Marchi -Degenerationen  allein  uns  nur  den 
Schluss  erlauben  auf  das  Bestehen  einer  trophischen  Alteration, 
nicht    aber  einer   funktionellen  Schädigung   der  Nervenelemente." 


0  Deutsche  Zeitschrift  für  Nerven heilkunde.    Bd.  XII.    (1898.)   S.  390 
>)  Deutsche  Zeitschrift  für  Nervenheilkunde.     Bd.  U.     (1899.)     S.  21>2 
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Es  ist  meines  Erachtens  nicht  gerechtfertigt,  sich  mit  dieser 
wohlbegründeten  und  allgemein  angenommenen  Lehre  der  modernen 
Neurologie  in  Widerspruch  zu  setzen,  wenn  es  nicht  auf  Grund 
zwingender  Beobachtungsthatsachen  geschieht.  Dass  bei  dieser 
Sachlage  die  klinische  Erforschung  der  nervösen  Störungen  im 
frühen  Kindesalter  durch  die  anatomischen  Untersuchungen 
wesentliche  Förderung  erfahren  sollte,  ist  wohl  nicht  zu  erwarten. 

L   Hedwig  Weichert,  beim  Tode  5  Tage  alt. 

Anamnese:  Siebentes  Kind  gesunder  Eltern,  Entbindung  in  ca. 
5  Stunden  ohne  Kunsthilfe,  19  Stunden  p.  part.  zum  ersten  Male  an  die 
Brust  angelegt.  Normales  Verhalten  bis  heut  früh,  seitdem  verweigert  das 
Kind  die  Brust.  Seit  vormittags  10  Uhr  wird  das  Kind  anfallsweise  ganz 
steif,  athmet  unregelmässig  und  stossweise,  bringt  Schleim  und  Schaum  ans 
dem  Munde,  die  Lippen  werden  bläulich.  Der  Nabelschnurrest  ist  gestern 
abgefallen. 

Status  vom  26.  11.  1898.  2990  g  schweres  kräftiges  Kind  mit  hohem 
Fieber,  Spasmen  in  allen  Extremitäten,  Sehnenreflex  schwer  auslösbar. 
Trismus,  keine  Saugversuche.  Fontanelle  während  des  Expiriums  merklich 
vorgewölbt,  nicht  abnorm  gespannt.     Sagittalnaht  dehiscent. 

Aufnahme  auf  die  Klinik  abends  7  Uhr.  Temperatur  41,2.  Tiefe 
Somnolenz.  In  kurzen  Pausen  wiederholen  sich  tonische  Krämpfe,  besonders 
der  Gesichtsmuskulatur,  infolge  deren  der  Mund  russelförmig  zusammen- 
gezogen und  vorgeschoben  erscheint.  Trismus,  Fehlen  des  Würgreflexes. 
Beim  Eingiessen  der  Nahrung  mittels  der  Sonde  fliesst  dieselbe  durch  Mund 
und  Nase  zurück.  Gegen  11  Uhr  nachts  hören  die  spontanen  tonischen 
Krämpfe  auf,  treten  aber  beim  Beklopfen  einer  beliebigen  Körperstelle  aU 
allgemeine,  1 — 3  Sekunden  dauernde  Streckkrämpfe  wieder  hervor,  ganz 
nach  Art  „hydrencep haiischer  Reflexkrämpfe''.  Fontanelle  dabei  nicht 
gespannt.  Am  27.  9.  früh  Temperatur  40,0.  Das  Kind  ist  deutlich 
icterisch.     Sonst  stat.  idem.     Mittags  1  Uhr  Exitus  letalis. 

Die  Section  ergiebt:  Beginnende  lobuläre  Pneumonie  beider  Lungen, 
Eiterung  an  den  Nabelgefässen,  Harnsäureinfarct  beider  Nieren.  Gehirn  uud 
Rückenmark  o.  B. 

Mikroskopische  Untersuchung:  Im  Rückenmarke  und  im 
Lumbaimarke  vordere  Wurzeln  mittelstark  degeneriert,  im  Cervicalmark 
viel  weniger.  Hintere  Wurzeln  in  allen  Höhen  fast  frei,  Blutgefässe 
enorm  gefüllt.  Subpial  gelegene  kleine  Blutungen,  In  der  Med u IIa 
oblongata  und  im  Pons  sind  alle  schon  markhaltigcn  Fasern  frei,  nur 
der  III.,  IV.  und  VI.  Hirnnerv  ist  mittelstark  degeneriert,  der  V„  VI!.. 
VIII.  und  XII.   wenig;   die   übrigen  auf  den  Schnittebenen   nicht   getroffen. 

Im  Balken  ziemlich  reichliche  Anhäufung  von  Körnchenzellen.  Da« 
Hemisphärenmarklager  ist  fast  frei  von  Körnchenzellen  (noch  ^ehr 
arm  an  Markscheiden),  dagegen  finden  sich  in  ihm  an  verschiedenen  Stellen 
mikroskopisch  kleine  Erweichungsherde.  In  ihrer  Umgebung  sind  auch 
die. feinsten  Gefässe  prall  mit  Blut  gefüllt,  stellenweise  sind  kleine  unregel- 
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massig  gestaltete  Blutangen  zu  sehen,  die  offenbar  ganz  kurz  vor  dem 
Tode  entstanden  sind  und  keine  Körnchenzellen  in  der*  Umgebung  erkennen 
lassen. 

II.   Paul  Jander,  beim  Tode  2  Wochen  alt. 

Anamnese:  Als  ausgetragenes  Kind  gesunder  Eltern  geboren,  von 
Anfang  an  künstlich  gen&hrt.  Bis  vor  wenigen  Tagen  6 — 8  Stuhle  täglich 
und  kein  Erbrechen,  seitdem  sehr  zahlreiche  wässerige  Stühle  und  Erbrechen 
jeder  Nahrung. 

Status  vom  17.  12.  1897.  2750  g  schweres,  nicht  hochgradig  abge- 
magertes Kind  mit  straffen  Bauchdecken.  Kein  Fieber.  Herz  und  Lunge 
frei,  stark  gerötete  Mundschleimhaut  mit  reichlichem  Soor. 

Verlauf:  Am  nächsten  Tage  unter  Fortbestand  der  schweren  Magen, 
darmsymptome  starke  Gewichtsabnahme  und  Herzschwäche,  keine  Spasmen 
keine  Paresen,  Pat.  Refl.  normal. 

Am  19.  12.  Exitus  letalis.' 

Die  Section  ergiebt  ausser  beträchtlichen  Veränderungen  im  Darme 
eine  beginnende  lobuläre  Pneumonie  beider  Lungen. 

Mikroskopische  Untersuchung:  Wenig  entwickeltes,  mark- 
scheidenarmes Gehirn.  Im  Rückenmarke  kaum  mittelstarke  Degenerationen 
der  vorderen  Wurzeln  im  Lenden-  und  Halsmarke.  Von  Hirnneryen  ist 
der  III.  und  VI.  mittelstark  degeneriert,  viel  weniger  der  VII.,  X.  und  XII., 
der  V.  ist  ganz  frei.  Nirgends  Markscheiden  zerfall  oder  Körnchenzellen  im 
Kleinhirn,  im  Grosshirn  finden  sich  die  letzteren  nur  im  Fomix  und 
im  medialen  Balkenanteile,  da,  wo  ihm  der  Fomix  anliegt. 

in.    Fritz  Kilch,  beim  Tode  4  Wochen  alt. 

Anamnese:  Von  der  zweiten  Lebenswoche  an  künstlich  genährt. 
Nach  Angabe  der  Pflegefrau  hat  er  die  Kuhmilch  stets  erbrochen  und 
bekommt  deshalb  seit  14  Tagen  fast  nur  Kamillenthee.  Dabei  rapide 
Abmagerung,  heut  früh  „Krämpfe '^  und  spritzende  wässrige  Stühle.  Auf- 
nahme in  die  Klinik. 

Status  vom  20.  6.  1898.  2140  g  Körpergewicht.  (Das  Geburts- 
fijewicht  soll  ca.  4000  g  betragen  haben!)  Temperatur  39,9.  Starke  Ab- 
magerung, elende  Herzaction.  Sensorium  etwas  benommen,  zeitweilig  Ver- 
drohen der  Augen.     Lungen  frei. 

Verlauf:  In  den  nächsten  Tagen  nimmt  bei  Ernährung  mit 
Kuhmilchverdünnungen  das  Körpergewicht  zwar  bis  2270  g  zu,  doch  be- 
stehen unregelmässige  Fiebcrbewogungen,  Erbrechen  und  Diarrhoe  (bis 
10  Stühle  täglich  fort).  Am  22.  beginnt  sich  eine  Sublingualdrüseneiterung 
zu  entwickeln  und  über  beiden  Lungen  ist  feines  feuchtes  Rasseln  zu  hören. 
Eklamptische  Anfälle  treten  nicht  auf,  nur  mehrfache  Collapszustände  mit 
Verdrehen  der  Bulbi  und  leichter  Somnolenz.  Sonst  bestehen  in  nervöser 
Beziehung  keine  Störungen. 

Am  25.  6.  tritt  der  Exitus  letalis  ein. 

Die  Section  ergiebt  schwere   entzündliche  Veränderungen  besonders 
im    Dickdarme,    eine    massig    ausgebreitete    lobuläre    Pneumonie    und    eine 
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eitrige  Otitis  media.     Beide  Sublingaaldrüsen  sind  in  Abscesshöhlen  umge- 
wandelt. 

Mikroskopische  Untersuchung:  Im  Rückenmarke  nur  in 
den  vorderen  Wurzeln,  besonders  des  Lumbaimarks,  geringe  Körnung. 
Hintere  Wurzeln  und  weisse  Substanz  frei.  Von  Hirnnerven  ist  nur  der 
III.,  VI.,  VII.  und  XII.  in  geringem  Grade  degeneriert,  der  V.  und  VIII. 
frei,  die  übrigen  nicht  getroffen.  Von  den  Fasersystemen  der  Medulla 
oblongata,  sowie  aller  höher  gelegenen  Teile  haben  nur  wenige  ihre 
Markscheiden,  und  auch  diese  erweisen  sich  überall  als  frei  von  Degenerations- 
producten.  Im  Grosshirn  erweist  sich  nicht  nur  das  Marklager,  sondern 
auch  der  Balken .  und  Fornix  als  nahezu  frei  von  Körnchenzeilen.  Die 
Geisse  sind  überall  prall  mit  Blut  gefüllt,  an  manchen  Stellen  ist  es  zu 
kleinen  Blutergüssen  in  das  umliegende  Gewebe  gekommen,  ohne  erkenn- 
bare reactive  Veränderung  desselben.  Nirgends  Erweichungsherde.  Klein- 
hirn mark  frei  von  Körnchen. 

IV.  Else  Schwemmerling.     Beim  Tod  4  Wochen  alt. 

Anamnese:  Von  Geburt  an  künstlich  genährt.  Seit  2  Tagen  Erbrechen 
and  Durchfall. 

Status  vom  14.  2.  98:  2320  g  schweres,  abgemagertes,  blasses  Kind. 
Mundschleimhaut  blass,  kein  Soor,  Lungen  frei,  Herztöne  kräftig.  Tempe- 
ratur normal.     Wassrige,  fast  geruchlose  Stühle. 

Verlauf:  Unter  rapidem  Gewichtsverluste,  bis  2070  g,  durch  schwere 
Diarrhoen  und  Erbrechen  jeder  Nahrung  geht  das  Kind  am  17.  2.  mittags 
zu  Grunde.  Schon  am  Tage  vor  dem  Tod  ist  es  ganz  verfallen,  von  grau- 
blauer Hautfarbe.  Herzaction  zunehmend  schlechter.  Leichter  Halbschlaf, 
durch  gelles  Aufschreien  ohne  äusseren  Anlass  unterbrochen.  Active  Be- 
wegungen werden  bis  kurz  vor  dem  Tode  ausgeführt.  Keine  Spasmen,  keine 
Paresen.     Pat.-Refl.    lebhaft.     Schmerzempfindung   normal.     Zuletzt  Sklerem. 

Die  Section  ergiebt  ausser  ziemlich  schweren  Veränderungen  am 
Darme  nur  eine  doppelseitige  Mittelohreiterung.    Lunge  frei. 

Mikroskopische  Untersuchung:  Im  Rückenmarke  geringe 
Degeneration  der  vorderen  Wurzeln  in  der  Cervical-  und  Lnmbalanschwellung. 
Viele  unregelmäsäig  gestaltete  schwarze  Körnchen  in  der  weissen  Substanz. 
In  der  Medulla  oblongata  und  im  Pons  zeigen  die  Wurzeln  des  III.,  IV. 
und  VI.,  weniger  die  des  VII.  mittelstarke  Körnung.  Auf  einigen  Schnitten 
in  der  Höhe  der  austretenden  Ill.-Wurzcln  finden  sich  kleine  alte  Blutungen 
mit  scholligem  Blutpigment.  Die  übrigen  Hirnnerven  nicht  untersucht. 
Schleife  u.  s.  w.  frei,  ebenso  Kleinhirn.  Mannigfaltige  pathologische  Ver- 
änderungen im  Grosshirn.  Auf  Frontulschnitten  darch  das  vordere  Balken- 
ende sieht  man  im  Balken  massenhafte  Körnchenzellen,  zwischen  ihnen 
ziemlich  reichliche,  in  der  Längsrichtung  der  Fasern  angeordnete  feine 
Körnchen  und  Schollen.  Zahlreiche  Körnchenzcllen  auch  im  Fomix.  Mit 
sehr  grossen  Fetttropfen  erfüllte  Zellen  liegen  frei  in  den  Ecken  und  an 
der  Seitenwand  des  ventriculus  septi  pellucidi,  stellenweise  auch  innerhalb 
seiner  oberen  Wandpartien  in  abscessartiger  Dichtigkeit.  Im  Marklager  der 
Frontalwindnngcn  zahlreiche  blasse  Körnchenzellen.     Die  grösstenteils  mark- 
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losen   Bündel   des   vordersten   Teiles   der   inneren  Kapsel,   welche   in    diese 
Schnittebene  fallen,  fast  völlig  frei. 

Auf  einem  den  frontalen  Teil  des  Thalamus  treffenden  Schnitte  ist  die 
AnhäufuDg  von  Körnchenzellen  im  Balken  und  Fornix  mächtiger  geworden, 
im  Hemisphärenmark  finden  sich  kleine  Erweichungsherde. 

Die  sogenannte  ^Substance  grise  soas*ependymaire"  (Dejerine)  von 
reichlichen  feinen  Körnchen  und  Körnchenzellen  erfüllt.  Thalamus,  Schweif- 
und  Linsenkcm  frei,  im  Stratum  zonale  thalami  und  in  der  Taenia  thalami 
wenige  Körnchen,  die  Fasern  der  inneren  Kapsel  z.  T.  nicht  hochgradig, 
aber  deutlich  degeneriert. 

Auf  Schnitten  io  der  Höhe  des  hinteren  Balkenendes  finden  »ich  Er- 
weichungsherde  älteren  Datums  im  Marklager  und  besonders  in  der  lateralen 
und  oberen  Wand  des  Ventrikels,  meist  nur  wenige  Kömchonzellen  enthaltend. 
Ganz  ähnliche  Herde  sieht  man  auch  weiter  caudalwärts  mitten  im  Marklagcr 
des  Schläfe-Hinterhauptslappens  und  besonders  der  ventralen  Wandung  des 
Unterhornes. 

Schnitte  aus  der  Gegend  der  Centralwindungen  zeigen,  besonders  im 
Bereiche  der  hinteren  Windung,  neben  diffus  ausgebreiteten  Körnchenzellen 
deutlich  zerfallene  Markscheiden.    Rinde  allenthalben  frei. 

Y.    J.-No.  1805.    Gertrud  Pohl.    Bei  der  Aufnahme  2,  beim  Tode 

4  Wochen  alt. 

Anamnese:  Ausgetragenes  Kind  einer  gesunden  Mutter,  8  Tage  an 
der  Brust,  dann  künstlich  weitergenährt.  Seit  einigen  Tagen  erfolgt  häufig 
Erbrechen,  der  Stuhl  ist  derb,  selten. 

Status  praesens  vom  2.  1.  98:  Körpergewicht  2700  g.  Kleines 
massig  abgemagertes  Kind,  ohne  pathologischen  Befand  an  den  Thorax-  und 
Abdominalorganen.     Temperatur  normal. 

Verlauf:  Bei  künstlicher  Ernährung,  unter  sehr  ungünstigen  Pflege- 
bedingungen  tritt  zu  den  Magendarmerscheinungen  am  13.  1.  eine  doppel- 
seitige, links  stärker  ausgebreitete  lobuläre  Pneumonie  mit  hochgradiger 
Herzschwäche  und  deutlicher  Cjanose.  Das  Sensorium  ist  nicht  völlig  frei, 
Patellarrefiexe  sind  nicht  auslösbar,  an  den  Extremitäten  sollen  Zuckungen 
aufgetreten  sein.  Die  Temperatur  beträgt  34,7  <^.  Am  nächsten  Tage  Tempe- 
ratur unter  34,6^,  Cornea  voll  Schleim,  das  Kind  jammert  immerfort. 
Meteorismus,  Herzschwäche.  Im  Kniegelenk  findet  die  Streckung  zur 
Graden  einen  erheblichen  Widerstand,  die  Beugung  ist  völlig  frei.  Die 
Patellarrefiexe  sind  lebhaft.  Mittags  am  14.  1.  Exitus  letalis  mit  2100  g 
Körpergewicht. 

Die  Section  ergiebt  ausser  der  Pneumonie  eine  doppelseitige  eitrige 
Otitis  media. 

Mikroskopische  Untersuchung:  Rückenmark  nicht  untersucht. 
In  der  Medulla  oblongata  und  im  Pons  enthalten  die  meisten  bereits 
markhaltigen  Faserzüge  zahlreiche  feine  schwarze  Körnchen  und  Schollen, 
oft  in  deutlich  perlschnurartiger  Anoi'dnung:  Fibrae  arcuat.  extern,  und 
intern.,  Olivenzwischcnschicht,  Schleife,  Bindearme,  .,tiefes  Mark*^  des  hinteren 
Vierhügels  u.  a.  Die  intramedullären  Anteile  der  motorischen  Hirnnerven - 
wurzeln  sind  sehr  deutlich  degeneriert,  am  stärksten  III.,  IV.  und  VI.,  etwas 
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gerioger  VII.,  X.  (z.  Teil)  und  XII.     Fast  frei  tod  Körnchen  ist  die  Wurzel 
des  VIII. 

Das  Marklager  des  Kleinhirns  ist  nicht  ganz  gleichm&ssig,  stellen- 
weise aber  sehr  reichlich  mit  feinen  schwarzen  Kömchen  übersät. 

Starke  Degenerationen  finden  sich  auch  im  Grosshirne.  Anf  Frontal- 
schnitten in  den  früher  angegebenen  Höhen  ist  zunächst  im  Balken  eine 
reichliche  Anzahl  von  groben  schwarzen  Schollen,  welche  zwischen  den 
Fasern  abgeplattet  liegen  und  wohl,  da  sie  die  gewöhnlichen  Degenerations- 
schollen an  Grösse  beträchtlich  überragen,  als  im  Zerfall  begriffene  Kömchen- 
zellen aufzufassen  sind,  deren  Form  durch  die  Structur  des  umgebenden 
Gewebes  verändert  ist.  Daneben  finden  sich,  besonders  in  der  Umgebung 
der  Gefässe,  mehr  oder  minder  zahlreiche  feine  schwarze  Kömchen  Tom 
Aasseheu  der  Zerfallsproducte  von  Markscheiden. 

Auf  einem  Schnitte  in  der  Gegend  des  hinteren  Balkenendes  sind  die 
Fasern  des  unteren  Längsbündels  dicht  mit  feinen  schwarzen  Schollen  nnd 
Körnchen  besetzt,  sodass  sich  dasselbe  schon  makroskopisch  deutlich  abhebt. 
Weniger  betroffen  erscheint  die  Gratiolet'sehe  Sehstrahlung,  dagegen  finden 
sich  im  Hemisphärenmarklager  zahlreiche  Degenerationsschollen  und  mehr 
oder  minder  gut  erhaltene  Körnchenzellen. 

Auf  einem  weiter  nach  vorne  gelegenen  Frontalschnitte  durch  die 
Stammganglien  zeigen  Balken  und  Centrum  semiovale  dasselbe  Bild  wie  ich 
es  soeben  beschrieben  habe.  In  der  inneren  Kapsel  und  der  Linsenkera- 
schlinge  sind  mehr  oder  minder  zahlreiche  Fasern  degenerirt,  der  Querschnitt 
des  schräg  getroffenen  Tractus  opticus  ist  dicht  mit  feinen  sehwarzen  Schollen 
und  Kömchen  besät.  An  der  Oberfläche  des  Thalamus  opticus  treten 
Stria  Cornea  nnd  Taenia  thalami  durch  reichliche  Besäung  mit  den  gleichen 
Schollen  schon  makroskopisch  hervor. 

Auf  einem  Horizontalschnitte  durch  die  andere  Hemisphäre  (ungefähr 
entsprechend  Tafel  V  des  Photograph.  Atlasses  des  Gehirns  von  Wem  icke- 
Schröder.  Band  II.  Breslau  1900)  finden  sich  im  Balken  massenhaft  grob- 
und  feingekörnte  Körnchenzellen,  desgleichen  in  den  Ausstrahlungen  des 
Balkens  gegen  das  Marklager  hin.  In  diesem  selbst  in  ungleichmässiger 
Verteilung,  aber  immer  flächenhaft  ausgebreitet  und  nirgends  in  herdförmiger 
bezw.  abscessartiger  Anhäufung,  feingetüpfelte  Kömchenzellen  zwischen 
perlschnurartig  entlang  der  Faserrichtnng  aufgereihten  Zerfallsproducten.  In 
den  feineren  Markleisten  gegen  die  Rinde  hin  verschwinden  dieselben  all- 
mählich. Massig  degeneriert  ist  das  tangential  getroffene  Stratum  zonale 
des  Thalamus  opticus,  während  die  sich  zur  inneren  Kapsel  zusammen- 
drängenden Stabkranzfasern  dicht  mit  feinen  Schollen  und  Körnchen  besät  sind. 

VI.  Hermann  Koch.     Bei    der  Aufnahme  14  Tage,    beim    Tode  4  Wochen 

altes  frühgeborenes  Kind. 

Anamnese:  Nach  ca.  6^1  Schwangerschaftsmonaten  geborenes,  von 
Geburt  an  kunstlich  genährtes  Kind.  Keine  Anhaltspunkte  für  Lues.  Seit 
einigen  Tagen  blutige,  schleimige  Stühle  und  merkliche  Abnahme. 

Status  vom  2.  1.  1899:  1050  g  schweres,  unreifes  Kind.  Einziehungen 
am  Sternum  bei  der  Inspiration« 
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Verlauf:  Da  es  nicht  möglich  ist,  dem  Kinde  Frauenmilch  zu  bietent 
stirbt  es  am  14.  1.  1899  ohne  vorangehende  stürmische  Krankheits- 
erscheinungen. Nur  zuletzt  sollen  nach  Angabe  der  Grossmutter  „  Krämpfe ** 
nicht  näher  zu  bestimmender  Art  aufgetreten  sein. 

Die  Section  der  900  g  schweren  Leiche,  fast  36  Stunden  p.  mort., 
ergiebt  ausser  einer  geringen  lobulären  Pneumonie  nichts  Besonderes. 

Mikroskopische  Untersuchung:  Sehr  wenig  entwickeltes,  mark- 
scheidenarmes Gehirn.  Die  Wurzeln  der  motorischen  Hirnnerven:  III.  IV. 
VI.  VII,  und  XII.  sind  markhaltig  und  mittelstark  oder  mehr  degeneriert, 
die  des  V.,  VIII.  und  X.  wenig;  ebenso  nur  gering  die  im  Beginne  der 
Markscheidenbildung  befindlichen  Fasern  der  Olivenzwischenschicht,  des 
hinteren  Längsbündels,  der  Schleife.  Der  Funiculus  gracilis  ist  marklos,  der 
Funiculus  cuneatus  etwas  markhaltig.  Im  Vorderstrangreste  und  im  Reste 
des  Burdach'schen  Stranges  feine  schollige  Degeneration. 

Rückenmark  und  Grosshirn  nicht  untersucht. 

VII.  Richard  Winkle r.     Beim  Tode  5  Wochen  alt. 

Anamnese:  Von  Geburt  'an  künstlich  genährtes  Kind.  Wegen  Un- 
ruhe, Diarrhoe  und  Erbrechen  eingebracht. 

Status  am  22.  2.  1898:  3250  g  schweres,  blasses,  abgemagertes  Kind 
mit  eingesunkenen  Bulbis.    Temp.  38,6.     Elende  Herzaction. 

Verlauf:  Am  nächsten  Tage  Status  gravis.  Deshalb  Aufnahme  in 
die  Klinik.  Thorax  stark  gewölbt,  Meteorismus,  hohes  Fieber,  Kp.-Gew. 
2960  g.  Auf  der  rechten  Lunge  hinten  pneumonisches  Infiltrat.  Trotz 
reichlicher  Excitantien  sehr  elende  Herzaction. 

Am  24.  2.  abends  beginnendes  Sklerem  an  der  lateralen  Seite  beider 
Oberschenkel,  welches  schnell  zunimmt,  das  Gesicht,  die  Schultern,  Arme 
u.  s.  w.  ergreift.  Rasche  Ausbreitung  der  Pneumonie  über  beide  Lungen. 
Zugleich  mit  dem  Beginn  des  Sklerems  entwickelt  sich  eine  mumificierende 
Gangrän  der  unverletzten  linken  Ohrmuschel,  welche  innerhalb  der  folgenden 
30  Stunden  bis  zum  Tode  zur  Zerstörung  des  grössten  Teiles  der  Ohrmuschel 
führt.     Dabei  bestehen  fortwährend  schwere  Magendarmsymptome. 

Das  Sensorium  ist  schon  bei  der  Aufnahme  nicht  frei,  wird  immer 
mehr  benommen.  Patellarreflexe  stets  auslösbar,  nicht  gesteigert.  Auf 
Nadelstiche  erfolgt  sehr  verlangsamt  eine  geringe  Schmerzäusserung. 
Spasmen  in  den  Extremitäten  treten  deutlich  (mehr  als  durch  das  Sklerem 
bedingt  erscheint)  erst  wenige  Stunden  vor  dem  Tode,  am  25.  2.,  nach- 
mittags auf. 

Trotz  forcierter  subcutaner  Kochsalzinfusionen,  durch  welche  sogar 
eine  Körpergewichtszunahme  bis  3390  g  (am  25.  2.  früh)  ermöglicht  wird, 
gelingt  es  nicht,  das  Kind  zu  erhalten.  Es  stirbt  in  der  Nacht  vom  25. 
zum  26.  2. 

Die  Section  ergiebt  ausser  einer  hochgradigen  allgemeinen  Anaemie 
eine  doppelseitige  Mittelohreiterung,  Harnsäureinfarcte  in  beiden  Nieren  und 
eine  schwere  ulceröse  Colitis. 

Mikroskopische  Untersuchung:  Im  Rückenmarke  ziemlich 
starke  Degeneration  der  vorderen  und  hinteren  Wurzeln  im  Cervical-  und 
Lnmbalmark,  dichte  Körnung  der  weissen  Substanz.  In  der  Medulla 
oblongata  und  im  Pons  finden  sichvdeutliche  Degenerationen    nur   in   den 
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Warzeln  der  HimnerTeD.  Ziemlich  stark  degeneriert  sind  die  des  lll.  nnd 
IV.,  weniger  die  des  XII.,  während  die  des  X.  ganz  frei  sind.  Die  übrigen 
sind  nicht  getroffen.  Im  Grosshirn  finden  sich  stellenweise  schwere  Ver- 
änderungen. Auf  Frontalschoitten  darch  den  vorderen  Teil  des  Thalamus 
finden  sich  sowohl  im  Balken,  als  im  Fornix  massenhaft  Körnchenzellen, 
dagegen  ist  Schweifkern,  Thalamus  und  Hemisphärenmark  von  ihnen  frei. 
Im  Bereiche  der  inneren  Kapsel,  deren  vorderer  Schenkel  getroffen  ist,  keine 
Zerfallsprodukte.  Auf  weiter  caudalwärts  gelegenen  Schnitten  sieht  man  die 
Fasern  der  inneren  Kapsei  zum  Teil  mit  schwarzen  Schollen  durchsetzt,  das 
Marklager  in  dieser  Frontalebene  ist  mit  massig  zahlreichen  Kömchenzellen 
erfüllt,  neben  denen  sich  stellenweise  deutlicher  Markscheiden  zerfall  er- 
kennen  lässt.  Hochgradige  Veränderungen  finden  sich  im  Marklager  der 
Centralwindungen.  Dasselbe  ist  dicht  von  gröberen  and  feineren  Schollen 
und  Körnchen  durchsetzt,  aach  in  der  mittleren  Schicht  der  zugehörigen 
Rinde  sind  reichliche  Körnchenzellen  diffus  verbreitet.  Am  stärksten  sind 
diese  Gebilde  in  der  Tiefe  der  Rolando^schen  Furche  angehäuft  und  in 
der  Rinde  der  hinteren  Centralwindung  stärker  als  in  der  vorderen.  Weiter 
caudalwärts  gelegene  Teile  sind  nicht  untersucht. 

VlII.  Fritz  Keim.     Beim  Tode  6  Wochen  alt. 

Anamnese:  In  der  Frauenklinik  von  tuberculöser  Matter  geboren. 
Künstlich  genährt,  dabei  keine  krankhaften  Magendarmerscheinungen  bis  vor 
2  Tagen.     Seitdem  Erbrechen  und  Durchfall. 

Status  praesens  vom  7.  2.  1898:  2760  g  schweres,  abgemagertes 
Kind.  Die  Lippen  und  die  Extremitäten  sind  cyanotisch,  die  Mundschleimhaut 
dunkelrot,  mit  reichlichem  Soor  bedeckt.  Ueber  beiden  Lungen,  besonders 
rechts  hinten,  ist  feuchtes  Rasseln  zu  hören,  nirgends  besteht  eine  Dämpfung. 
Die  Herztöne  sind  unhörbar.  Das  Kind  ist  leicht  somnolent,  macht  aber 
ziemlich  kräftige  Abwehrbewegungen  mit  den  Beinen  und  äussert  bei  ent- 
sprechenden Reizen  Schmerz  durch  Geschrei  und  durch  den  Gesichtsausdruck. 
Die  Patellarreflexc  sind  beiderseits  lebhaft,  Fussclonus  besteht  nicht.  Die 
Beine  werden  in  massiger  Beugung  im  Kniegelenk  gehalten  und  sind  aus 
dieser  Lage  nur  mit  Widerstand  zu  entfernen.  Dass  es  sich  indess  hierbei 
nicht  um  eigentliche  Spasmen  oder  um  Rigidität^  sondern  um  active  Wider- 
stände handelt,  beweist  ihr  plötzliches  Nachlassen  und  Wiedererscheinen 
mitten  während  einer  passiv  vorgenommenen  Bewegung. 

Am  8.  2.,  mittags,  bei  2690  g  Kp.-Gew.  Exitus  letalis. 

Die  Section  erweist  eine  doppelseitige  lobuläre  Pneumonie,  sonst 
iiichts  Abnormes. 

Mikroskopische  Untersuchung:  Es  handelt  sich  um  ein  noch 
sehr  wenig  entwickeltes,  markscheidenarmes  Gehirn.  Auf  den  an  den 
üblichen  Stellen  entnommenen  Stücken  sind  weder  Markscheiden- 
flegenerationen  noch  Körnchenzellen  zu  finden.  Nur  die  Wurzeln  der 
motorischen  Ilirnnerven  und  die  vorderen  Wurzeln  im  Lumbaimarke 
(nicht  auch  im  Cervicalmarke)  weisen  spärliche  schwarze  Körnchen  auf. 

IX.  Willy  Obst.     Bei  der  Aufnahme  7,  beim  Tode  9  Wochen  alt 
Anamnese:  Von  Geburt  an  künstlich  genährtes,  längere  Zeit  krankes 
Kind,  wegen  starker  Durchfälle  eingebracht.     Aufnahme  in  die  Klinik. 
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Status  Tom  24.  10.  1898.  3080  g  schweres,  mftssig  abgemagertes 
Kind.     Herz,  Longen  o.  B.    Temp.  89,2. 

Verlanf:  Bis  zum  2.  11.  h&It  sich  das  Kind  bei  geringen  Magendarm^ 
Symptomen  im  Körpergleichgewicht,  ist  fieberfrei  und  bietet  auch  in  nervöser 
Beziehung  keine  Störung  dar.  In  der  Nacht  vom  2.  zum  3.  macht  das  Kind 
plötzlich  einen  ganz  elenden  Eindruck.  Es  weist  eine  Ton  mir  selbst 
gemessene  Analtemperatur  von  42,8  (ohne  Wärmung!)  auf.  Es  ist  tief 
somnolent,  reagiert  nicht  auf  Nadelstiche  oder  bei  passiven  Bewegungen. 
Die  Extremitäten  werden  in  Beugestellung  gebalten,  ohne  Spasmen.  Respiration 
frequent,  fiach. 

Am  3.  11.  ist  die  Temp.  früh  39,0,  sinkt  im  Laufe  des  Tages  spontan 
bis  36,4.  Abfall  des  Körpergewichtes  um  300  g  in  24  Stunden.  Mittags 
hauptsächlich  linksseitige  blitzartige  Einzelznckungen  in  beiden  Extremitäten 
und  dem  Facialis.  Der  rechte  Abducens  erscheint  vorübergehend  paretisch. 
Die  Fontanelle  ist  eingesunken.  Nachmittags  und  am  4.  11.  Besserung,  in 
der  Nacht  vom  4.  zum  5.  wieder  Krämpfe,  bald  mehr  die  rechte,  bald  mehr 
die  linke  Körperhälfte  betreffend,  ebenso  am  5.  vormittags.  Sensorium 
dauernd  etwas  benommen.  Nach  den  Anfällen  besteht  einige  Zeit  Beuge- 
contractur  der  Arme  und  Beine,  welche  zugleich  etwas  überkreuzt  gehalten 
werden. 

In  den  nächsten  Tagen  Rasseln  über  beiden  Unterlappen,  Herzschwäche, 
Somnolenz,  keine  Krämpfe.  Abnahme  bis  2480  g.  Am  7.  11.  abends  Exitus 
letalis. 

Die  Sectio n  crgiebt  eine  lobuläre  Pneumonie  beider  Unterlappen, 
eine  doppelseitige  Mittelohreiterung  und  eine  Verfettung  beider  Nieren. 

Mikroskopische  Untersuchung:  Im  Rückenmarke  deutliche,  nicht 
starke  Degeneration  der  vorderen  Wurzeln  im  Lumbal-,  noch  schwächere  im 
Cervical marke.  Hintere  Wurzeln  und  weisse  Substanz  fast  frei.  In  der 
Mednlla  oblongata  sind  die  Wurzeln  der  IIL,  IV.  und  VI.  Hirnnerven 
mittelstark  degeneriert,  weniger  der  III.,  noch  weniger  die  motorische  Wurzel 
des  V.,  IX.  und  XII.  In  den  Fibrae  arcuatae  intornac  und  der  Olivenzwischen- 
schicht geringe,  nicht  sicher  pathologische  Körnung.  Hinterstänge  und 
Pyramiden  frei.  Ebenso  die  Faserung  des  Po ns.  Im  Kleinhirn  in  einzelnen 
Bezirken  eine  kleine  Zahl  von  Körnchen,  der  grösste  Teil  des 
Marklagers  ist  ganz  frei.  Mannigfaltige  Veränderungen  zeigt  das  Gross- 
hirn.  Auf  einem  Fontalschnitte  durch  das  vordere  Balkenende  finden  sich 
im  Balken  massenhaft  feine  und  gröbere  Körnohenzellen,  z.  T.  um  deutliche 
Erweichnngsherde.  Die  gleichen  Gebilde  erstrecken  sich  nach  oben  und 
unten  weit  bis  ins  Marklager  hinein  und  finden  sich  in  der  ^Substance  grise 
sous-ependymaire''  (Dejcrine)  in  kleinen  abscessartigen  Anhäufungen.  Mitten 
im  Querschnitte  des  Schweifkernes  befinden  sich  einige  kleinste,  von  blassen 
Körnchenzellen  umgebene  Erweichungsherde.  Auf  einem  Fruntalschnitto 
durch  die  Höhe  der  mittleren  Commissur  ist  ebenfalls  der  Balken  und  ebenso 
der  ihm  anliegende  Fornixquerschnitt  dicht  von  meist  wohl  erhaltenen,  mit 
feinsten  schwarzen  Tröpfchen  dicht  erfüllten  Körnchenxellen  durchsetzt  und 
gleicherweise  das  Marklager  der  Hemisphären.  Im  Schweifkerne  dieselben 
Erweichnngsherde.  Die  Fasern  der  inneren  Kapsel  sind  nicht  hochgradig, 
aber  sehr  deutlich  mit  Körnchen  und  Schollen  besetzt;  da,  wo  sich  aus  dem 
Marklager    der   Hemisphären    die    Stabkran zfaserung     zur     inneren    Kapsel 


904  Martin  Thiemicb: 

sammelt,  liegeD  zwischen  den  degenerierten  Fasern  reichliche  Körnchenzellen. 
Der  Markscheidenzerfall  lässt  sich  corticalw&rts  weit  ins  Marklager  hinein 
verfolgen,  so  dass  auch  hier  frische  Zerfallsprodukte  und  Körnchenzellen 
bnnt  durcheinander  liegen. 

Auch  die  Linsenkemschlinge  ist  in  geringerem  Grade  degeneriert. 

X.  Hans  Knothe.     Bei  der  Aufnahme  6  Wochen,  beim  Tode 

2  Monat  alt. 

Anamnese  und  Verlauf:  Pat.  wird  wegen  eines  angeblich  erst 
wenige  Tage  bestehenden  Brechdurchfalles  am  17.  M&rz  1898  in  die  Klinik 
eingeliefert.  In  der  Folgezeit  tritt  ein  syphilitisches  Exanthem  und  Schnupfen 
auf;  deshalb  Inunctionskur.  Otitis  media  pnrulenta.  Die  Magendarm- 
erscheinungen  verschwinden  allm&hlich;  nach  ca.  1  Monat  dauernder  Gewichts- 
abnahme um  ca.  350  g  steigt  dasselbe  wieder  bis  zum  11.  Mai  um  ca.  300  (e 
mit  unregelm&ssigen  Schwankungen.  An  diesem  Tage  beginnt  das  Kind 
zu  fiebern  infolge  eines  Erysipels  und  geht  am  20.  Mai  unter  rapidem 
Gewichtsabsturze  und  hohem  Fieber  zugrunde.  Ausser  leichter  Somnolenz 
fällt  nur  eine  deutliche  Zunahme  des  Widerstandes  bei  passiven  Be- 
wegungen auf. 

Die  Section  der  hochgradig  abgemagerten,  2775  g  schweren  Leiche 
ergiebt  keine  Zeichen  von  Lues.  Otitis  media  purulenta  duplex,  hochgradige 
eitrige  Leptomeningitis  cerebrospinalis. 

Mikroskopische  Untersuchung:  Im  Rückenmarke  sehr  starke 
Degeneration  der  vorderen  Wurzeln  im  Lumbal-,  nur  wenig  geringere  im 
Cervical marke.  Hintere  Wurzeln  und  weisse  Substanz  frei.  Kleinhirn 
frei.  In  der  Medulla  oblong  ata  und  im  Pons  sind  die  motorischen 
Hirnnerven,  besonders  III.  und  IV.  (VI.  nicht  getroffen),  ziemlich  stark 
degeneriert.  Im  Balken,  im  Fornix  und  fast  im  ganzen  Marklager  der 
Grosshirnhemisphären  in  allen  Schnittebenen  massenhaft  feingekömte, 
wohlerhaltene  Körnchenzellen,  welche  nach  den  feineren  Mark  leisten  zu  allm&hlich 
an  Zahl  abnehmen.  Nirgends  ist,  auch  da,  wo  reichliche  markscheidenhaltige 
Fasern  vorhanden  sind,  ein  Markscheiden  zerfall  erkennbar.  In  den  ober- 
flächlichen Rindenpartieen  unter  dem  meningitischen  Exsudat  sind  nor  ver- 
einzelt schwarze  Körnchen  zu  finden. 

XI.  Paul  Wignannek.    Beim  Tode  13  Wochen  alt. 

Anamnese:  Das  Kind  stammt  aus  luetischer  Familie.  Vom  11.  Lebens- 
tage an  künstlich  genährt,  ohne  Milch,  nur  mit  Mehlsuppe,  Butter  und  Zucker, 
Dabei  anfangs  gute  Gewichtszunahme,  später  Unruhe  und  Erbrechen.  Der 
Stuhl  stets  breiig,  1 — 2  mal  täglich. 

Status  vom  14.  2.  1900.  3650  g  schweres,  blasses,  leidlich  genährtes 
Kind,  Temp.  38,1.  Herz  und  Lungen  o.  B.  Keine  Zeichen  von  hereditärer 
Syphilis.    Aufnahme  in  die  Klinik. 

Verlauf:  Mit  Ausnahme  weniger  Tage  fiebert  das  Kind  in  nnregel- 
mässiger  Weise,  wohl  infolge  einer  sich  langsam  entwickelnden  lobulären 
Pneumonie.  Bis  zum  18.  2.  hält  sich  das  Körpergewicht  bei  geringen  Magen- 
darmerscheinungen  unverändert,    von  da  ab  erfolgt  rapide  Gewichtsabnahme 
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bis  3090  g  am  22.  2.,  ao  dem  das  Kind  stirbt.  In  den  letzten  Tagen  ent- 
wickelt sich  ein  typisches  Sklerem.  Schwere  nervöse  Störungen  fehlen  voll- 
kommen:  keine  Spasmen,  keine  Paresen,  keine  Analgesie.  Nur  werden, 
entsprechend  der  Herzschwäche  und  dem  elenden  Allgemeinznstande  des 
Kindes,  wenig  spontane  Bewegangen  ausgeführt.  Fat  •  Kefl.  bis  zum 
Tode  normal. 

Die  Sectio n  ergiebt  doppelseitige  lobuläre  Pneumonie,  besonders  der 
Unterlappen,  doppelseitige  Mittelohreiterung,  schwere  Verfettung  der  Leber 
und  eine  Osteochondritis  luetica  an  den  Rippen. 

Mikroskopische  Untersuchung:  Rückenmark  nicht  aufbewahrt. 
Von  Ilirnnerven  ist  nur  der  VII.,  XI.  und  XII.  getroffen;  dieselben  sind 
mehr  als  mittelstark  degeneriert. 

In  der  Medulla  oblongata  sind  die  GolTschen  Stränge  fast  frei, 
die  Burdac haschen  mit  reichlichen  schwarzen  Körnchen  besät.  Auch  die 
Schleifenfasern,  die  Fibrae  arcuatae  internae,  die  Olivenzwischenschicht,  das 
Corpus  trapezoides  siod  mehr  oder  minder  stark  degeneriert,  ebenso  recht 
erheblich  das  hintere  Längsbündel.  Das  Kleinhirn  zeigt  im  grössten  Teil 
seines  Marklagers  reichlichen  feinkörnigen  Markscheidenzerfall.  Ein  Teil  der 
degenerierten  Fasern  lässt  sich  in  die  Bindearme  (oberer  Kleinhirnschenkel) 
verfolgen.  Beträchtliche  Veränderungen  weist  das  Grosshirn  auf.  An 
Stücken  aus  dem  Frontal-  und  Occipitalpol  der  Hemisphären  zeigt  sich  das 
Marklager  von  zahlreichen  feinkörnigen  Kömchenzellen  durchsetzt.  Auch 
an  allen  andern  Stellen  ist  der  Befund  der  gleiche. 

Auf  Schnitten  hinter  dem  Knie  des  Balkens  ist  dieser,  sowie  der 
anliegende  Fomixschenkel  dicht  von  feineren  und  gröberen,  z.  T.  zwischen  den 
Fasern  reihenweise  angeordneten  KörnchenzelleD  erfüllt. 

Der  Schweifkern  und  Linsenkern  sind  frei,  nur  spärliche  Körnchen 
finden  sich  in  der  Faserung  der  innern  Capsel,  dagegen  besteht  eine  zweifel- 
lose und  nicht  einmal  geringfügige  Degeneration  der  Fasern  aus  den  Linsen- 
kerngliedern,  die  sich  am  ventralen  und  medianen  Winkel  des  Linsenkernes 
als  Linsenkernschlinge  sammeln,  an  der  Grenze  von  Capsula  interna  und 
Pes  pedunculi  durchbrechen  und  teils  in  den  Luys'schen  Körper  eintreten, 
teils  dessen  obere  Markkapsel  bilden.  Diese  Verhältnisse  sind  ausserordentlich 
schön  auf  den  Präparaten  zu  sehen.  Die  Gefässe  sind  überall  sehr  prall 
gefüllt,  in  ihrer  Umgebung  befinden  sich  stellenweise  kleine,  ganz  frische 
Blutungen. 

XII.    Georg  Klober,  bei  der  Aufnahme  6  Wochen,  beim  Tode 

4  Monate  alt. 

Anamnese:  Künstlich  genährtes  Kind,  das  stets  stinkende  Ent- 
leerungen, aber  erst  seit  wenigen  Tagen  Erbrechen  und  Durchfall  hat.  Seit 
2  Wochen  hustet  es. 

Status  praesens  vom  23.  9.  1897:  Körpergewicht  3620  g.  Ziemlich 
gut  genährtes  Kind  mit  straffen  Bauchdecken.  Pharynx  gerötet,  normaler 
Lungenbefund.     Kein  Soor.     Temperatur  normal. 

Verlauf:  Unter  beträchtlichen  Schwankungen  des  Körpergewichts 
und  nicht  ohne  zeitweilige  Verschlimmerungen  der  Magendarm  Störungen 
gelingt  es,  den  Ernährungszustand  des  Kindes  soweit  zu  bessern,  dass  es  am 
1.  12.  4400  g  wiegt  und  normale  Entleerungen  hat. 
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Am  6.  12.  wird  es  mit  einer  Abnahme  nm  400  g  and  schweren, 
angeblich  erst  seit  dem  vorigen  Tage  bestehenden  Mageodarmsjmptomen 
eingebracht.  In  den  nächsten  Tagen  werden  Ton  der  Matter  «stille  Kr&mpfe", 
d.  h.  Verdrehungen  der  Augen  und  Zuckungen  im  Gesicht  beobachtet. 
Spasmen  bestanden  nicht,  dagegen  ist  das  Kind  in  schwerem  Collapszustand, 
somnolent,  djspnoisch  bei  normalem  Lungcnbefnnde.  Dieser  Zustand  daaert 
unter  rapidem  Gewichtsverluste  (bis  3530  g)  bis  zum  10.  12.  fort,  an  welchem 
das  Kind  abends  stirbt.     Zuletzt  Sklerem  an  den  untern  Extremitäten. 

Die  Section  ergiebt  normalen  Lungenbofond  und  sonst  nichts  Be- 
sonderes. 

Mikroskopische  Untersuchung:  Im  Rnckenmarke  starke 
Degeneration  der  vorderen  Wurzeln.  Von  Hirnnervenwurzeln  sind  die 
des  III.,  IV.  (auch  in  der  Kreuzung)  und  VI.  stark,  die  des  VII.  weniger, 
die  des  XII.  in  noch  geringerem  Grade  degeneriert.  lo  den  Wurzeln  des 
V.  und  VIII.  nur  wenige  Körnchen.  Die  übrigen  Fasersysteme  der  Med u IIa 
oblongata  und  des  Pons  frei  von  pathologischen  Veränderungen.  Gross- 
hirn  nicht  untersucht. 

XIII.    Hermann  Nuschär,  bei  der  Aufnahme  3,  beim  Tode 

4Vt  Monate  alt. 

Anamnese:  Pat.  wird  am  24.  August  1898  wegen  einer  ausgebreiteten 
Farnnkulose  poliklinisch  einmal  vorgestellt.  £r  wird  künstlich  genährt,  ist 
hartnäckig  obstipiert;  Körpergewicht  4070  g;  ziemlich  guter  Emährangs* 
zustand,  Temperatur  38,2.     Ausser  der  Furunkulose  kein  Befund. 

Am  25.  Sept.  wird  er  mit  Bitte  um  Aufnahme  in  sehr  elendem  Zustande 
wieder  gebracht. 

Status  vom  25.  9.  1898:  4110  g  schweres,  extrem  blasses  Kind 
Temperatur  38,5.  Schlaffe  Bauchdecken,  Ilerzaction  leidlich,  Lunge  und 
Pharynx  frei.  Colossal  ausgebreitete,  schwere  Furunkulose  am  ganzen 
Körper.     Am  Hinterkopfe  ein  Abscess  neben  dem  andern. 

Verlauf:  Am  nächsten  Tage  bietet  das  Kind,  das  seit  der  Aufnahme 
nur  Theediät  erhält,  schwere  nervöse  Störungen  dar.  Deutliche,  aber  nicht 
tiete  Somnolenz.  Tremorartige  Zuckungen  im  rechten  Arme.  Pupillen  sehr 
weit,  reagieren  auf  Lichteinfall,  aber  nur  mit  geringer  Verengerung.  Zeit- 
weilig Strabismus  convergens,  seltener  divcrgens,  ab  und  zu  horizontaler 
Nystagmus  beider  Augen,  dazwischen  wieder  uncordinierte  ruhelose  Be- 
wegungen beider  Bulbi.     Fortwährend  leere  Kaubewegungen. 

Spontanbewegungen  der  Extremitäten  sind  kaum  zu  beobachten. 
Sehnen-  und  Hautreflexe  sehr  lebhaft.  Durch  Nadelstiche  wird  prompt  eine 
—  wenig  ausgiebige  —  Abwehr-  bezw.  Fluchtbewegnng  veranlasst,  eine 
Schmerzäusserung  durch  Verzerren  des  Gesichtes  tritt  erst  mehrere  Sekunden 
später  ein.  Passive  Bewegungen  der  —  keineswegs  spastisch  contrahierten  — 
Extremitäten  und  des  Kopfes  rufen  lebhafte  Schmerzäusserung  hervor. 

Da  das  Kind  nicht  schluckt,  muss  die  Nahrung  mit  der  Sonde  ein- 
geführt werden. 

Obwohl  dadurch  vorübergehend  kloine  Gewichtszunahmen  erzielt 
werden,  geht  es  doch  an  einer  sich  rasch  ausbreitenden  lobulären  Pneumonie 
beider  Lungen    am    10.    10.    mit   3500  g    Körpergewicht    zugrunde.    Die  ge- 
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echilderten  neryösen  StörungeD   bestehen  in   wechselnder  Intensit&t  bis  karz 
Yor  dem  Tode,  der  im  tiefen  Coma  eintritt. 

Die  Section  ergiebt  annser  geringen  Veränderungen  am  Darme  und 
hochgradiger  Bl&sse  der  ganzen  Leiche  eine  weitverbreitete  doppelseitige 
Pneumonie.    Hirn  und  Hirnhäute  makroskopisch  normal. 

Mikroskopische  Untersuchung:  Im  Rückenmarke  sind  die 
vorderen  Wurzeln  über  mittelstark  degeneriert,  im  Lumbaimarke  mehr  als 
im  Cervicalmarke.  Die  hinteren  Wurzeln  weniger,  aber  besonders  im 
Lumbaimarke  auch  recht  erheblicJi  degeneriert.  Weisse  Substanz  fast  frei 
von  Körnchen.  In  der  Medulla  oblongata  und  im  Pons  sind  die 
Schleifen-,  Brücken-  und  Pjramidenfasern  fast  frei,  die  motorischen  Hirn- 
nerven  mittelstark  degeneriert,  besonders  der  III.,  IV.  und  VI.,  weniger 
der  VII.,  XI.  und  XII.  In  der  sogen,  aufsteigenden  Glossopharjngeus- 
Vaguswurzel,  im  V.  und  im  .VIII.  nur  wenige  Körnchen. 

Im  Marklager  des  Kleinhirns  sind  ziemlich  reichliche,  sicher  nicht 
mehr  normale  Körnchen,  am  dichtesten  in  den  feinen  Markleisten.  Im 
Bereiche  desNucleus  dentatus  keine  besonders  auffallende  Körnung.  Gross- 
hirn nicht  untersucht. 

XIV.    Max  Wolsky,  bei  der  Aufnahme  4,  beim  Tode  4V4  Monate  alt. 

Anamnese:  Von  Geburt  an  künstlich  gen&hrt,  seit  l&nger  als  2  Mo- 
naten bestehen  Durchfälle  und  £rb rechen. 

Status  vom  5.  August  1898.  3550  g  schweres,  abgemagertes  Kind 
Kein  Fieber,  Thoraxorgane  o.  B. 

Verlauf:  In  der  Folgezeit  gelingt  es  bei  poliklinischer  Behandlung 
nicht,  der  Magendarmsjmptomen  Herr  zu  werden  oder  eine  Gewichtszunahme 
zu  erzielen. 

Am  28.  8.  wird  das  Kind  mit  3420  g  Körpergewicht  in  elendem 
Zustande  aufgenommen  und  stirbt  am  30.  8.  bei  3200  g.  Die  Temperatur 
schwankt  zwischen  37,6°  und  39,5o,  erreicht  aber  am  30.  8.  früh  40,8°. 

Die  Fontanelle  trotz  starker  Wasserverluste  durch  den  Stuhl  und 
schlechter  Hrrzaction  nicht  eingesunken,  sondern  eher  gespannt,  ohne  deut- 
liche Pnlsation.  Sensorium  etwas  benommen,  Pupillen  eng,  reagieren  aber 
auf  Lichteinfall.  Active  Bewegun<7en  der  Extremitäten  fehlen  fast  völlig, 
passive  Bewegungen  rufen  lebhafte  Schmerzäusscrung  hervor.  Pat.-Refl. 
sehr  gesteigert  (mehrfache  Zuckung  nach  einmaligem  Beklopfen),  von  der 
ganzen  Tibiakante  auslösbar,  Fussclonus.  An  falls  weise  wird  das  Kind  ganz 
steif,  während  in  der  Zwischenzeit  passive  Bewegungen  keinen  erhöhten 
Widerstand  finden.  Auf  Nadelstiche  prompte  Abwehrbowegung,  geringe 
und  verlangsamte  Schmerzäusserung. 

Auf  beiden  Lungen  hinten  feuchtes  Rasseln,  im  Urin  reichlich 
Alburoen. 

Die  Section  ergiebt  ausser  geringer  Lobulärpneumonie  eine  eitrige 
Otitis  media  beiderseits  und  eine  massig  hochgradige  Leberverfettung. 

Mikroskopische  Untersuchung:  Im  Rückenmarke  findet  sich 
eine  starke  Degeneration  der  vorderen  Wurzeln.  In  der  weissen  Substanz 
der  Vorder-  und  Hinterstränge  erscheint  die  Zahl  der  schwarzen  Körn^shen 
abnorm    vermehrt.      Im    Bereiche    des    Lumbaimarkes    ist    der    Centralkanal 
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sehr  erweitert,  erreicht  mit  seiner  dorsalen  Peripherie  fast  die  Rücken niarks- 
Oberfläche.  In  der  Medulla  oblongata  sind  die  Wurzeln  des  III.,  VI. 
und  VII.  Himneryen  ziemlich  stark,  die  des  XI.  und  XIL.  etwas  weniger 
verändert,  die  des  VIII.  fast  frei.  Alle  sonst  markhaltigen  Faserzüge  ohne 
pathologische  Körnung.  Kleinhirn  frei.  Auf  Schnitten  durch  das  Groas- 
hirn  findet  man  im  Balken  und  weit  bis  ins  Centrum  semiovale  hinein  eine 
nach  den  feineren  Markleisten  zu  abnehmende  Menge  von  diffus  verstreuten, 
nirgends  herdartig  angehäuften  Kömchenzellen.  Alle  markhaltigen  Systeme, 
innere  Capsel,  Linsen kemschlinge  u.  s.  w.  frei.  Ebenso  die  Stammganglien. 
Nirgends  Blutungen  oder  Erweichungsherde. 

XV.  LonniHaschke.  Bei  der  Aufnahme  3Vs  Monat,  beim  Tode  5^9  Monat  alt: 

Anamnese:  Von  Geburt  an  künstlich  genährt,  vielfach  krank.  Wird 
am  15.  8.  1898  wegen  Durchfall  eingebracht.  Sie  wiegt  4900  g,  zeigt  ausser 
der  Ernährungsstörung  keinen  pathologischen  Befund.  Nach  Beseitigung  der 
schwersten  Darm  erschein  un  gen  wird  sie  der  weiteren  Behandlung  entzogen 
und  erst  am  30.  9.  mit  4560  g  Körpergewicht  und  abermals  heftigem  Durch- 
fall und  Erbrechen  wieder  vorgestellt.    Aufnahme  in  die  Klinik. 

Status  vom  1. 10. 1898:  4570  g  schweres,  nicht  hochgradig  abgemagertes 
Kind  mit  schlaffen  Bauchdecken  und  geröteter  Mundschleimhaut.    Sonst  o.  B. 

Verlauf:  Nach  anfänglicher  Besserung  und  Gewichtszunahme  (bis 
4900  g)  erkrankt  das  Kind  an  einer  lobulären  Pneumonie  mit  Verschlimmerung 
der  Magendarmsymptome  und  geht  am  16.  10.  mit  4220  g  Kp.-Gew.  hoch 
fiebernd  zu  Grunde.  Sub  finem  vitae  bestehen  sehr  ausgesprochene  Augen- 
muskelsymptome:  Nystagmus,  Strabismus  convergens  et  divergens,  weite 
reaktionslose  Pupillen  und  geringe  Zuckungen  bald  der  einen,  bald  der  anderen 
Gesichtshälfte,  besonders  der  Lippenmusknlatur.  Dabei  schwere  Dyspnoe 
und  (kurz  vor  dem  Tode)  Somnolenz. 

Die  Sektion  ergiebt  ausser  Veränderungen  am  Darme  und  doppel- 
seitiger lobulärer  Pneumonie  eine  Otitis  media  purulenta  duplex  und  Blutungen 
in  der  stark  mit  Blut  überfüllten  Leber. 

Die  mikroskopische  Untersuchung  beschränkt  sich  auf  die 
Hirnnervenwurzeln.  Der  III.  ist  mittelstark  degeneriert,  die  zerfallenden 
Fasern  sind  sehr  schön  bis  ins  Kerngebiet  zwischen  die  Ganglienzellen  za 
verfolgen.  Der  IV.  ist  an  seiner  Kreuzung  getroffen  und  ebenfalls  mittel- 
stark degeneriert.  Geringe  Degenerationen  in  den  Wurzeln  des  V.,  X.  und 
XIL  (die  übrigen  nicht  getroffen)  und  in  den  Hintersträngen  sowie  den 
Schleifenfasem.  Im  Marklager  des  Kleinhirns  geringe  Körnung,  auch  im 
Bereiche  des  Nud.  dentatus« 

XVI.    Herbert  D Ingos.     Bei  der  Aufnahme  5  Monate,  beim  Tode 

6  Monate  alt. 

Anamnese:  Von  Geburt  an  künstlich  genährtes  Kind  gesunder  Eltern. 
Bis  zur  dritten  Lebenswoche  bei  mehrfach  gewechselter  Ernährung  (haupt- 
sächlich Kuhmilch)  stets  Erbrechen,  öfter  Durchfall.  Seitdem  fast  aus- 
schliesslich mit  Mehlsuppe  ohne  Milch  ernährt,  wobei  Erbrechen  und  Durch- 
fall schwanden,  aber  kein  Gedeihen  erzielt  wurde.     Aufnahme  in  die  Klinik. 
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Status  vom  24.  April  1898.  2930  g  schweres,  hochgradig  abgemagertes 
Kind  mit  auffallend  grossem  SchädeL  Eopfumfang  36,3,  Brustumfang  31,5 
bis  32  cm.     Kein  Fieber.    Herz,  Lungen,  Pharynx  frei. 

Verlauf:  Bei  verschiedener  künstlicher  Nahrung  gelingt  es,  obwohl 
keine  erheblichen  Magendarmsjmptome  bestehen,  nicht,  das  Kind  in  Gewichts- 
zunahme zu  bringen.  Am  17.  Mai  Kp.-6ew.  2910  g,  von  da  ab  rascher 
Abfall  bis  zum  Tode  am  21.  5.  Gewicht  der  Leiche  2540  g.  Das  Kind 
bietet,  trotz  besonders  darauf  gerichteter  Aufmerksamkeit,  nur  geringe 
nervösen  Symptome  dar.  Das  Sensorinm  ist  bis  unmittelbar  vor  dem  Tode 
frei,  das  Kind  folgt  mit  den  Augen,  zeigt  keine  Analgesie  und  bewegt  sich, 
wenn  auch  wenig,  spontan.     Sehnenreüexe  erhalten. 

Die  Sektion  ergiebt  ansser  geringen  Veränderungen  am  Darme  nur 
eine  doppelseitige  eitrige  Otitis  media.  Das  Gehirn  ist  gross  und  sehr 
windungsreich,  die  Hirnventrikel  sind  nicht  auffallend  erweitert.  Hirn- 
häute o.  B. 

Mikroskopische  Untersnchung:  Im  Rückenmarke  sind  in  der 
Gervicalan Schwellung  die  hinteren  Wnrzeln  und  die  Hinterstränge,  besonders 
die  ventralen  Teile  der  Goll'schen  sowohl  alsBurdach^schen  Stränge,  mehr 
als  mittelstark  degeneriert,  die  vorderen  Wurzeln  weniger.  Im  Lumbaimarke 
sind  nnr  die  vorderen  Wurzeln  etwa  mittelstark  ergriffen.  Das  Dorsalmark 
ist  freL  In  der  MeduUa  oblong  ata  und  im  Pons  sind  verschiedenartige 
Systeme  betroffen.  Die  aus  den  mittelstark  degenerierten  Hintersträngen 
kommenden  Fibrae  arcuatae  internae  und  weiter  cerebralwärts  die  Schleifon- 
fasern  (besonders  die  mediane  Schleife),  die  quergeschnittenen  Fasern  der 
Olivenzwischenschicht  sowie  die  in  die  Olive  eintretenden  Fasern  sind 
mittelstark,  zum  Teil  sogar  stärker  degeneriert.  Auf  einem  Schnitte  in  der 
Höhe  des  motorischen  V.-Kemes  zeigen  die,  sich  ihm  von  der  dorsalen  Seite 
her  zugesellenden  Fasern  aus  der  Radix  descendens  nervi  V.  (cerebrale 
V. -Wurzel)  mittelstarke  Degeneration,  ebenso  die  direkte  sensorische  Klein - 
himbahn  (E  ding  er). 

In  der  Höhe  der  auätretenden  Ill.-Wurzeln  besteht  eine  massig  hoch- 
gradige Degeneration  der  Schleife,  sowie  der  als  tiefes  Mark  des  hintern 
Vierhügels  bezeichneten,  das  centrale  Höhlengrau  ventral wärts  umkreisenden 
Fasern.     Geringe  Degeneration  auch  im  Roten  Kerne. 

Von  Hirnnet ven  ist  der  III.  und  VI.  stark  degeneriert,  der  V.,  VII. 
und  XII.  weniger,  noch  geringer  der  VIII.     Die  übrigen  nicht  getroffen. 

Im  Marklager  des  Kleinhirns  sind  wenige  schwarze  Körnchen  vor- 
handen, nur  in  der  Umgebung  des  Nucl.  dentatus  zeigt  das  Marklager 
reichliche  Körnung,  ohne  dass  aber  irgendwo  eine  perlschnurartige  Anordnung 
erkennbar  wäre. 

Im  Marklager  des  Gross hirns  findet  sich  nirgends  eine  sicher  patho- 
logische Körnung,  dagegen  sind  auf  Schnitten,  die  das  Vorderhorn  und  das 
vordere  Balkenende  treffen,  in  der  „substance  grise  sous -ependymairc* 
(Dejerine)  Schollen  und  Körnchenzellen  in  reichlicher  Anhäufung  vorhanden, 
die  sich  ziemlich  weit  in  die  horizontalen  Balkenfasern  hinein  erstrecken. 
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XVII.    Max  Reiche  1.    Bei  der  Aufnabme  3  Wochen,  beim  Tode 

6  Monate  alt. 

Anamnese:  Von  Gebart  an  kfinstlich  gen&hrtes  Kind  ans  taber- 
culöser  Familie.  Seit  der  zweiten  Lebenswoche  Soor  und  dönne  grüne 
Stähle  4 — 5  mal  täglich.     Wegen  eines  Pemphigus  insons  eingebracht. 

Status  vom  29.  10.  1897.  3120  g  schweres,  schlecht  geofthrtes  Kind, 
mit  geröteter,  trockner  Mundschleimhaut  und  Zunge,  reichlichem  Soor. 
Frische  und  ältere  Pemphignsblasen  am  ganzen  Körper. 

Verlauf:  Weder  bei  Ernährung  mit  Milch  Verdünnungen  oder  Milch 
mit  Mehl,  noch  bei  weiterhin  (vom  1.  Februar  1898  an)  durchgeführter 
Ernährung  mit  Malzsuppe  gelingt  es.  befriedigende  Gewichtszunahme  zu 
erzielen.  Erhebliche  Magendarmsymptome  fehlen,  dagegen  wird  in  dieser 
Zeit  eine  auffällige  Rigidität  der  gesamten  Muskulatur,  Steigerung  der 
Sehnenreflexe  und  leichte  Auslösbarkeit  des  Fussclonus  wiederholt  notiert 
Bei  Berührungen  oder  passiyen  Bewegungen  lebhaftes  Geschrei.  In  der 
Nacht  vom  5.  zum  6.  März  1898  tritt  unter  starker  Unruhe  des  Kindes 
plötzliches  Schielen  ein,  zuweilen  sieht  man  die  Extremitäten  einzelne  blitz- 
artige Zuckungen  ausführen,  ohne  dass  es  zu  rhythmischen  clonischen 
Convulsionen  kommt. 

Status  vom  6.  3.  1898.  Aufnahme  in  die  Klinik.  4480  g  schweres 
abgemagertes  Kind  mit  ziemlich  kräftiger  Muskulatur.  Temperatur  37,5, 
Puls  120.  Fontanelle  2  Querfinger  breit  offen,  etwas  gespannt.  Kein 
Opisthotonus.  Thoraxorgane  normal,  Leber  und  Milz  palpabel,  Bauchdecken 
schlaff.  Die  Extremitäten  werden  in  allen  Gelenken  flektiert  gehalteo, 
zuweilen  sieht  man  in  ihnen  blitzartige  Zuckungeo,  meist  nicht  mehr  als  2 
oder  3  unmittelbar  hintereinander  auftreten.  Passive  Bewegungen  begegnen 
grossem  Widerstände  und  scheinen  schmerzhaft.  Patellarreflexe  gesteigert, 
Fussclonus.  Aktive  Bewegungen  werden  normal  ausgeführt.  Sehr  starker 
Strabismus  convergens.  Pupillen  kaum  mittelweit,  reagieren  prompt  auf 
Lichteinfall.  Sensorium  scheint  nicht  völlig  frei.  Auf  Nadelstiche  überall 
deutliche  Schmerzäusserung. 

Obwohl  kein  direkter  Hinweis  auf  gastro-intestinale  Intoxikation  vor- 
handen ist,  vielmehr  ein  lokalisierter  cerebraler  Process  (Solitärtuberkel?) 
als  wahrocheinlich  angenommen  wird,  wird,  um  die  erstgenannte  Möglichkeit 
auszuschliessen,  zunächst  der  Darm  entleert. 

Am  7.  3.  hohes  Fieber.  Auf  beiden  Lungen  spärliches,  feuchtes  Rasseln. 
Nervenstatus  unverändert.     Ernährung  mit  Malzsuppe. 

Am  8.  und  9.  3.  ist  das  Kind  ruhiger,  fieberfrei,  der  Strabismus  und 
die  Spasmen  sind  fast  völlig  geschwunden. 

Am  10.  3,  traten,  trotz  guter  Gewichtszunahme  und  ohne  Ver- 
schlechterung des  Allgemeinbefindens  die  Spasmen  und  der  Strabismus 
wieder  ebenso  deutlich,  wie  früher  auf.    Augenhintergrund  frei. 

In  der  Folgezeit  bei  normal  aussehenden  Stühlen  geringe,  ungleich- 
massige  Gewichtszunahme,  unregelmässiges  Fieber,  zeitweilig  stundenlange 
Unruhe.  Geringer  Lungenbefund.  Spasmen  und  Strabismus  wechseln  häufig, 
fehlen  mitunter  viele  Stunden  lang  völlig. 

Am  21.  3.  wird  das  Kind  auf  Wunsch  der  Eltern  entlassen.  Am  selben 
Tage  soll  es  abends  unter  heftigem  Schreien  blitzartige  Zuckungen  in  den 
Extremitäten  gehabt  haben. 
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•  Am  24.  8.  wird  es  in  ganz  elendem  Zustande  wieder  zur  Aufnahme 
gebracht.  L.  H.  Dämpfung,  Bronohialathmen  und  feuchtes  Rasseln.  Hoh^s 
Fieber  mit  schwerer,  sich  anfallsweise  bis  zur  Asphyxie  steigernder  Djspnoe. 
Während  der  Anfälle  fliessen  Urin  und  Faeces  ab.    Urin  eiweisshaltig. 

Strabismas  und  normale  Haltung  der  Bulbi  wechseln  häufig,  zuweilen 
werden  die  Balbi  nach  innen  und  zugleich  stark  nach  unteli  rotiert.  Di^ 
Extremitäten  meist  spastisch,  nach  dem  asphyktischen  Anfalle  schlaff.  Pat.-^ 
Refl.  normal.  Geringe  aktive  Bewegungen,  wenn  das  Kind  aufgedeckt  wird.* 
Die  Zunge  wird,  bei  gleichzeitigen  leichten  Zuckungen  im  Facialisgebiete, 
oft  spontan  vorgeschoben,  wobei  sie  nach  rechts  oder  Aach  links  abweicht. 
Sensibilität  für  Nadelstiche  schon  stundenlang  vor  dem  Tode  am  ganzen 
Körper  erloschen. 

Am  28.  3.  früh  Exitus  letalis. 

Die  Sektion  ergiebt  eine  ausgebreitete  Bronchial-  und  MediastinaU 
drüsen tuberkulöse  älteren  Ursprungs,  frische  tuberkulöse  Peribronchitis  beider 
Lungen,  Miliartuberkulose  der  Leber,  Milz  und  Nieren.  Cjanose  der 
Milz,  Verfettung  der  Leber.  Otitis  media  purulenta  duplex.  Pia  mater 
serös  durchtränkt,  das  Gehirn  sehr  blutreich,  nirgends  etwas  von  Tuber- 
kulose an  den  Meningen  oder  in  der  Hirnsubstanz. 

Mikroskopische  Untersuchung:,  Rückenmark  normal,  auch  in 
den  austretenden  Wurzeln  nur  sehr  spärliche  Körnchen,  ebenso  Kleinhirn 
und  Grosshirn  (auch  Balken  etc.)  frei.  Auch  die  Wurzeln  der  Hirn- 
nerven  mit  wenig  Körnchen  besetzt,  die  übrigen  Systeme  der  Medul.i'a 
oblongata  und  des  Pons  frei. 

Auf  Schnitten,  welche  in  frontaler  Richtung  das  Ammonshorn  und  den 
Beginn  des  Unterhornes  der  rechten  Hemisphäre  treffen,  fihden  sich  im 
Marklager  des  Temporallappens  2  kaum  stecknadelknopf grosse  Herde-,  welche 
scharf  gegen  die  Umgebung  abgegrenzt  sind.  Sie  bestehen  aus  einer  fein- 
körnigen strukturlosen  Masse,  die  stellenweise  mit  feinsten  schwärzen 
Kömchen  bestreut  erst^heint;  in  ihrer  Umgebung  keine  Zeichen  reaktiver 
Entzündung,  keine  Köruchenzellen.  Es  handelt  sich  aller  Wahrscheinlichkeit 
nach  um  ältere  kleine  Erweichnngsherde,  für  Tuberkulose  ist  kein 
Anhaltspunkt. 


XVIIl.  Hermann  Vogt.    Bei  dei*  Aufnahme  am  16.  12.  97  5Va,  beim  Tode 

6  Monate  alt. 

Anamnese:  Von  Geburt  an  künstlich  genährtes  Kind  gesunder  Eltern. 
Es  hatte  von.  der  ersten  Lebenszeit  an  sehr  häufig  Durchfälle  und  Erbrechen; 
ärztlicher  Behandlung  gelang  es  zwar,  diese  Störungen  zu  beseitigen,  doch 
nahm  das  Kind  allmählich  immer  mehr  ab  und  befindet,  siuh  jetzt  in  sehr 
elendem  Zustande.  '.    . 

Status  vom  Ib.  12.  97.     2920  g  schweres,    stark    abgemagertes  Kind. 
Temp.  37,4.     Der  Kopf  des  Kindes  erscheint  abnorm  gross,  sein  Umfang  be- 
trägt   38,3    cm    (gegenüber    31,0  cm  Brust-  ulid  25,0  cm  Bauchumfang).   Die 
Fontanelle  ist  weit  offen  und  deutlich  gespannt.    Lungen  frei,  Herztöne  laut 
Jahrbuch  f.  Kinderheilkunde.    K.  F.    LH,  6.  61 
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«nd  freqaent.    Abdomen  eingesogen,   Bauchdecken    schlaff  und   dünn.     An 
den  unteren  Extremitäten  bestehen  Oedeme« 

Verlauf:  Bei  k&nstlichcr  Ernährung  gelingt  es  nicht,  den  weiteren 
Verfall  des  sehr  elenden  Kindes  zu  verhindern.  Ohne  compiicierende  Er- 
krankungen Ton  Seiten  der  Lunge  u.  s.  w.  treten  wiederholt  Fiebersteiger nn gen 
bis  38,5  auf,  das  Körpergewicht  sinkt  bis  zum  Tode  am  29.  12.  auf  2470  g. 
Die  Abmagerung  des  jetzt  6  Monate  alten  Kindes  ist  eine  auch  bei  den 
schweren  Formen  der  Paedatrophie  ungewöhnlich  hochgradige.  An  den 
Extremitäten,  speciell  an  den  unteren,  ist  fast  nichts  tou  Muskulatur  sa 
tasten.  Active  Bewegungen,  auch  auf  schmerzhafte  Reize  hin,  führt  Patient 
mit  den  Beinen  garnicht,  mit  den  Armen  und  H&nden  wenig  ans. 

Patellarreflexe  sind  nicht  auslösbar.  Das  Sensorium  ist  noch  1  Stunde 
vor  dem  Tode  anscheinend  völlig  frei,  die.  Aufmerksamkeit  durch  vorgehaltene 
Gegenstände  leicht  zu  fesseln.  Dagegen  zeigt  die  Sensibilität  eine  merkliche 
Verlangsamung  der  Schmerzempfindung.  Nach  Application  eines  Nadelstiche» 
ins  Bein  vergehen  3  bis  4  Secunden,  ehe  ein  trag  auftretendes  und  nach 
kaum  secunden  langem  Bestände  träge  verschwindendes  schmerzliches  Ver- 
ziehen des  Gesichts  auftritt.  Eine  Abwehr-  oder  Fluchtbewegung  kommt  nie 
zur  Beobachtung.  Mehrfache  Untersuchungen  im  Laafe  der  letzten  Lebens- 
tage ergeben  stets  das  gleiche  Verhalten. 

Section:  Schädel  auffallend  gross,  Nähte  klaffend.  Bei  EröftiuDg 
der  Schädelhöhle  entleeren  sich  etwa  150  ccm  klarer,  seröser,  fast  farbloser 
Flüssigkeit,  Gehirn  zeigt  ausser  dem  massigen  Hj^drocephalus  internus 
keine  Besonderheiten. 

Mikroskopische  Untersuchung:  Rückenmark:  Im  Cerrical- 
mark  geringe,  im  Lumbaimark  mittelstarke  Degeneration  der  vorderen 
Wurzeln.  Hintere  Wurzeln  und  weisse  Substanz  fast  frei.  In  der  Mednila 
oblongata  sind  die  Sohleifenbahnen  zwar  nicht  frei,  aber  doch  nur  mit 
einer  massig  vermehrten  Zahl  von  schwarzen  Körnchen  besetzt,  ebenso  findet 
sich  eine  wohl  übemormale  Zahl  feinster  Körnchen  in  den  Pjramldenbahnen, 
im  Beginne  der  Kreuzung  und  weiter  central wärts.  Von  Hirnnerven  ist 
der  III.,  V.  (motor.  Wurzel),  VI.  und  VII.  mittelstark  degeneriert,  weniger 
der  XII.,  noch  weniger  der  VIII.  und  X.  Auch  die  absteigende  Qaintos- 
Wurzel  und  der  vordere  Kleinhirnschenkel  ist  deutlich  degeneriert.  Im 
Kleinhirn  selbst  nur  wenige  Körnchen.  Im  Grosshirn  erweisen  sich  auf 
zahlreichen  Schnitten  durch  die  Stammganglien  alle  Fasersysteme  mit  Aus- 
nahme geringer  Degeneration  der  Linsenkemschlinge  als  frei,  auch  im 
Balken  findet  sich  nur  im  medialen  Teile  ventral,  da  wo  ihm  der  Fomix 
anliegt,  eine  circnmscripte,  abscessartige  Anhäufung  von  Kömchenzelleo, 
wenige  Millimeter  davon  entfernt  ist  auch  der  Balken  frei  von  diesen  Ge- 
bilden. Hirnrinde  ist  nur  an  wenigen  Gebieten  getroffen  und  an  den 
meisten  frei.  Nur  auf  Schnitten  durch  die  Central  Windungen  finden  sieh, 
ungefähr  in  der  halben  Tiefe  der  Centralfurche,  sowohl  in  der  vordem  als  in 
der  hintern  Centralwindung,  zwei  einander  gegenüberliegende  kleine  Intil- 
trationsherde ,  welche  die  ganze  Rinde  durchsetzen  und  an  der  Grenze 
zwischen  Mark  und  Kinde  eine  kleine  Strecke  fortkriechen.  Das  darunter 
liegende  Mark  ist  frei  von  Körnchenzellen  und  Degenerationsschollen. 
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XrX.  Else  Schneider.    Beim  Tode  6 Vi  Monate  alt. 

Die  Krankongeschichte  ond  das  Sectionsergebnis  befinden  sich 
in  meiner  Arbeit  „Üeber  Tetanie  und  tetanoide  Zast&nde*'  (Jahrb.  f.  Khk., 
III.  Folge,  Band  I,  S.  245).  Manifeste  Tetanie.  Tod  nnter  hohem  Fieber. 
Beachtenswert  scheint  mir  die  in  der  cit.  Krankengeschichte  geschilderte 
Analgesie  am  ganzen  Körper,  w&hrend  das  Kind  nicht  somnolent  ist,  sondern 
einem  yorgehaltenen  Gegenstand  mit  den  Angen  folgt  and  prompten  Lid* 
sehlass  zeigt  bei  Annäherung  des  Fingers  an  das  Auge. 

Mikroskopische  Untersuchung:  Im  Rückenmark  nur  in  den 
vorderen  Wurzeln  vereinzelte,  nicht  sicher  pathologische  Körnchen. 
Von  den  Hirnnerven  ist  nur  dor  III.  und  VI.  in  geringem  Grade 
degeneriert,  der  VIII.  ganz  frei,  die  übrigen  nicht  getroffen.  Kleinhirn 
frei.  Im  Grosshirn  sind  nur  in  einigen  Markleisten  feine,  perlschnurartig 
aufgereihte  Kömchen  in  sp&rlicher,  kaam  als  pathologisch  zu  bezeichnender 
Menge  vorhanden,  sonst  nirgends,  auch  nicht  im  Balken,  Kömchenzellen  oder 
Degenerationsschollen. 

XX.  Martha  Lax.     Beim  Tode  7  Monate  alt. 

Anamnese:  Von  Geburt  an  künstlich  gen&hrtos  Kind  gesunder 
Eltern.  Seine  Magendarmfunctionen  waren,  abgesehen  von  geringer  Obsti- 
pation, ungestört,  es  entwickelte  sich  gut.  Vor  8  Wochen  bekam  es,  während 
einer  Masernepidemie  in  der  Stadt,  einen  Ausschlag,  den  die  Mutter  für 
Masern  gehalten  hat.  Es  war  darauf  gesund  bis  vor  3  Tagen.  Seitdem 
Husten  und  Fieber. 

Statas  vom  21.  2.  98.  6000  g  schweres,  sehr  wohlgenährtes  Kind. 
Temperatur  41,1.  Anf  beiden  Lungen  ist  eine  ausgebreitete  lobttläre  Pneu- 
monie nachweisbar.  Starke  Dyspnoe,  Apathie.  Spontane  Bewegungen  werden 
fast  gamicht  ausgeführt,  die  Beine  fallen,  wenn  sie  passiv  gehoben  worden 
sind,  schlaff  herunter.    Patellarreflexe  lebhaft. 

Am  nächsten  Tage  Exitus  letalis. 

Die  Section  ergiebt  ausser  der  Pneumonie  beiderseits  eioe  Otitis 
media  pumlenta. 

Mikroskopische  Untersuchung:  Rückenmark  nicht  unter- 
sucht. In  der  Medulla  oblongata  und  im  Pons  sind  von  Hirnnerven- 
wurzeln  die  III.,  IV.  und  VI.  stark,  die  VII.  und  XII.  etwas  weniger  degene- 
riert. In  der  Quintuswurzel  sind  einige  Bündel  frei,  andere  schwer  verändert. 
Die  Wurzel  des  X.  ist  fast  frei.  Nicht  hochgradig,  aber  deutlich  degeneriert 
sind  die  Schleifen  fasern  aus  den  ebenfalls  massig  gekörnten  Hintersträngen, 
die  Fibrae  arcuatae  internae  und  externae,  das  Corpus  trapezoides  und  die 
Olivenzwischenschicht.  Ebenso  das  hintere  Längsbündel  und  die  Faserung  des 
sogenannten  tiefen  Markes  des  hinteren  Vierhügels  und  die  Bindearm- 
kreuznng.  Auch  an  anderen  Schnittebenen,  z.  B.  in  der  Höhe  der  VI.  Wurzeln, 
zeigt  sich  die  Degeneration  der  Bindearme  sehr  deutlich,  ebenso  diejenigo 
der  directen  sensorischen  Kleinhirnbahn  (Edinger).    Im  Kleinhirn  ist  ein 
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grosser  Teil  des  Marklagers  mit  ziemlich,  zahlreichen  Kömchen  besetzt.  Im 
Gross hirn  ist  das  Hemispbärenmark,  der  Balken,  Forniz,  Schweif-  and 
Linsenkern,  die  innere  Kapsel,  das  untere  Längsbundel,  AmmoDshorn  u.  s.  w. 
YÖllig  frei  von  Körnchen,  eine  massig  hochgradige  Degeneration  findet  sich 
nur  in  der  Linsenkernschlinge.  Körnchenzellen  sind  im  ganzen  Gehirne  nirgciida 
zu  sehen. 

XXI.  Walther  Buhl.     Beim  Tode  11  Monate  alt. 

Die  Krankengeschichte  dieses  Falles  findet  sich  in  meiner  Arbeit 
über  „Tetanie  und  tetanoide  Zustände**  im  Jahrb.  f.  Khk.  III.  Folge,  Band  I, 
S.  251.  Es  handelt  sich  um  eine  manifeste  Tetanie  mit  schweren  eklamptischea 
Anfallen. 

Die  Sektion  ergiebt:  Thymus  gross,  Herz  weit,  stark  mit  Blut  gefüllt, 
der  rechte  Ventrikel  schlaff,  der  linke  gut  kontrahiert.  Fleckige  Zeichnung  auf 
.dem  Durchschnitt  des  Papillarmuskels. 

Mikroskopische  Untersuchung:  Im  Rückenmarke  zeigen  nur 
die  vordem  Wurzeln  in  allen  Höhen  vereinzelte  Körnchen,  die  kaum  als 
pathologischer  Befund  aufgefasst  werden  dürfen.  Sonst  alles  freL  In  der 
MeduUa  oblongata  und  im  Pons  sind  .Schleifen-,  Pyramiden-  und  Pons- 
fasern  ganz  intakt,  von  Hirnnerven  sind  III.,  IV.,  V.  (motorische  Wurzel), 
VI.  und  VII.  ziemlich  gering,  VIII.,  X.  und  XL  sehr  gering  (kaum  pathologisch) 
gekörnt.  Im  Kleinhirn  weist  nur  ein  zwischen  den  Naclei  dentati  beider 
Seiten  verlaufendes.  Bündel,  welcheä  auf  einem  Frontalschnitte  getroffen  ist, 
wenig  zahlreiche  Körnchen  auf,  das  übrige  Marklager  ist  ganz  frei. 

XXII.  Richard  GüntLer.    Beim  Tode  11  Monate  alt. 

;  -....•/  .         . 

Krankengeschichte.  Seit  dem  3.  Lebensmonate  m^t  grossen  Unter- 
brechungen poliklinisch  behandeltes  Kind.  Die  Ernährung  ist' in  keiner  Weise 
zu  überwachen  infolge  der  Indolenz  der  Mutter  und  der  elenden  sozialen 
Verhältnisse.  Allem  Anscheine,  nach  hat  das  Kind  jstets  übermässig  grosse 
Mengen  (abgerahmte)  Milch  und  vielerlei  Beikost  erhalten.  Dabei  sehr  häufige 
Magendarmstörungen  und  Bronchitiden. 

Seit  Mitte  Oktober  1898  wiederholte  schwere  Krampf  anfalle,  von  denen 
einige  ärztlich  (während  der  poliklinischen  Sprechstunde)  beobachtet  sind, 
Facialisphaenomen  nie  konstatiert.  Da  in  dieser  Zeit  die  galvanische  Unter- 
suchung, deren  Bedeutung  wir  erst  später  kennen  gelernt  haben*),  noch  nicht 
ausgeführt  wurde,  so  selie  ich  von  einer  genauen  Schilderung  des,'  nach 
meiner  heutigen  Auffassung,  ungenügend  beobachteten  'Krankheitszustandes 
ab.  .  Das  Kind  war  massig  gut  genährt,  blass,  muskelschwach,  rhachit'isch. 
5600  g  schwer. 

Unter  gehäuften  Anfällen  tritt  am  19.  11.  der  Tod  ein. 

Die  Sektion  ergiebt  eine  auffallende  Grösse  und  Weite  des  Herz- 
muskels und  eine  Fettdögeneration  der  Leber. 


1)  Vergl.  Jahrb.  f.  Klk.     IIL  Folge,  Band  I,  S.  231. 
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Mikroskopische  Untersachang:  Im  Rückenmark  sehr  geringe, 
nicht  sicher  pathologische  Körnung  der  vordem  und  noch  geringere  der  hintern 
Wurzeln.  Geringe,  kaum  mehr  als  normale  Körnung  der  Hinterstränge,  be- 
sonders der  hintern  Wurzelzone.  Von  Hirnnerven  ist  der  III.  massig  stark, 
ebenso  der  Xll.  betroffen,  der  IX.  fast  frei,  die  übrigen  nicht  mitgeschnitten. 
Schleifenfasem,  Olivenzwischenschicht,  Bindarme  u.  s.  w.  frei.  Im  Klein- 
hirn nur  in  einigen  feineren  Markleisten  deutliche  Körnung.  Im  Gross - 
hirn  ist  Balken,  Centrum  semiovale,  innere  Kapsel,  frei,  nur  in  der  Linsen- 
kernschlinge  nicht  hochgradige,  aber  wohl  pathologische  Körnung. 

XXIII.   J.-No.   1522.    Robert  Hoffmann.     1  Jahr  alt. 

Anamnese.  Schwächer  entwickeltes  von  Zwillingskindern,  bis  zu 
6  Monaten  von  der  Mutter  gestillt,  später  mit  ^a  Milch,  '/j  Wasser  genährt, 
seit  einiger  Zeit  Familienkost.  Seit  ca.  14  Tagen  Husten,  seit  gestern 
, Krämpfe^,  die  nach  der  Schilderung  nur  tonischer  Art  gewesen  sind. 

Status  vom  10.  10.  1898.  7470  g  schweres,  leidlich  genährtes  Kind. 
Fontanelle  fast  geschlossen,  Hinterkopf  gut  verknöchert.  Thorax  rhachitisch 
difformiert,  Epiphysen  verdickt.  Kein  Milztumor.  Pat.-Refl.  nicht  auslOsbar. 
Temp.  37,7.  Sensorium  frei.  Dyspnoische  Athmung.  Ueber  beiden  Lungen 
dichtes  feines  Rasseln. 

-Verlauf.  Nach  Entleerung  des  Darmes  hören  die  „Krämpfe*  auf, 
treten  aber  —  nach  der  Schilderung  der  Mutter  —  in  Form  allgemeiner 
donischer  Convulsionen  mit  Bewusstlosigkeit  schon  nach  einigen  Tagen 
wieder  auf.  Bei  unverändertem  Lungenbefunde  ist  Dyspnoe  und  Allgemein- 
befinden sehr  wechselnd.  Bei  eingeschränkter  Nahrung,  ohne  schwere  Magen- 
darmsymptome, nimmt  das  Körpergewicht  kaum  ab.  Herzaktion  unter  ex- 
citierender  Behandlung  leidlich. 

Am  19.  10.  wird  das  Kind  abends  in  somnolentem  Zustande  der  Klinik 
zur  Aufnahme  übergeben.  Kp.-Gew.  7^70  g.  Knie-Reflexe  nicht  auslösbar, 
Pupillen  ziemlich  eng,  kontrahieren  sich  noch  deutlich  bei  Belichtung.  Keine 
Spasmen,  kein  Opisthotomua.  Gegen  '/)4  Uhr  nachts  eklamptischer  Anfall 
mit  Stillstand  der  Athmung,  Cyanose,  heftigen  asymmetrischen  Zuckungen 
beiderseits  in  der  Extremitäten-  und  Rumpfmuskulatur. 

I)urch  die  halbseitigen  Kontraktionen  der  Rumpfmuskulatur  werden  eigen- 
tümlicihe  schlangenartige  Bewegungen  hervorgerufen.  Im  Anfalle  sind  die 
Pupillen  sehr  weit»  reaktionslos,  die  Dyspnoe  ist  sehr  hochgradig.  Dauer  des 
Anfalles  ca.  1  Min.  Nach  demselben  sind  alle  Muskeln  erschlafft,  die  Pupillen  eng. 
Temp.  42,2,  durch  ein  kühles  Bad  sinkt  sie  nur  bis  41,2.  Wenige  Minuten 
später  erneuter  Anfall  von  gleicher  Art,  während  desselben  horizontaler 
Nystagmus  und  tremorartige  Zuckungen  der  Augenlider.  Von  5  Uhr  an  ge- 
häufte Anfälle,  um  7  Uhr  früh  am  20.  10.  Exitus  letalis. 

'  Die  Sektion  ergiebt  eine  doppelseitige  lobuläre  Pneumonie,  eine  Er- 
weiternng  des  rechten  Ventrikels  und  parenchymatöse  Nephritis.  Gehirn  und 
Rackenmark  makroskopisch  ohne  Besonderheiten. 

Mikroskopische  Untersuchung:  In  der  Medulla  oblongata 
nur  geringe  Kömchenzahl  in  den  intramedullären  Wurzelfasem  des  III.,  IV., 
VI.  und  VII.,  noch  geringere  des  VIII.  und  XII.  Himnerven.  Die  übrigen 
nicht  untersucht.     Alle  markhaltigen  Systeme  frei. 
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Kleinhirn  frei,  seibat  in  den  feinsten  Enden  der  Markleieten. 

Grosshirn  auf  Schnitten  in  allen  oben  erwähnten  Frontalebenen  frei. 
Nur  stellenweise  liegen  an  den  Gefftssen  mittleren  Kalibers  einzelne  oder 
mehrere  grobe  schwarze  Schollen.  Im  Marfclager  nirgends  mehr  als  ganz 
vereinzelte  kleine  schwarze  Körnchen. 


XXIY.  Bruno  Schick.     P/s  Jahr  alt. 

Anamnese.  Pat.  war  bis  zu  6 Vs  Monaten  als  Ammenkind  auf  unserer 
Klinik  und  entwickelte  sich  bei  ausschliesslicher  Brustnährung  völlig  normal. 

Später  blieb  er  aus  der  Beobachtung  fort  und  wird  erst  am  11. 10.  1898 
wieder  eingebracht  wegen  heftiger  Durchflllle.  Ausserdem  soll  er  in  der 
Zwischenzeit  wegen  langdauemder  Lungenkrankheit  in  einem  hiesigen  Kranken- 
hause wochenlang  verpflegt  worden  sein. 

Status  vom  11.  10.  1898.  7190  g  schweres,  schlecht  genährtes,  rhachi- 
tisches,  blasses  Kind.  Temp.  38,6.  Auf  beiden  Lnngen  feuchtes  Rasseln. 
Herztöne  leidlich  kräftig.  Der  Stuhl  ist  schleimig-blutig,  wird  sehr  oft 
entleert. 

Verlauf.  Trotz  diätetischer  und  local-medicamentöser  Behandlung  der 
Darmerk ranknng  keine  Besserung.  R.  H.  0.  Dämpfung  und  zähes  Rasseln. 
Zunehmende  Prostration.  Etwa  Vj^  Stunden  vor  dem  Tode  beginnen  fast  unauf- 
hörliche clonische  Zuckungen  der  linken  Gesichtshälfte  nnd  der  linksseitigen 
Extremitäten.  Die  Bulbi  sind  nach  links  abgelenkt,  die  Pupillen  sehr  weit 
und  liehtstarr.  Das  Sensorium  ganz  benommen,  Respiration  frequent,  nicht 
periodisch« 

Die  Sektion  ergiebt  schwere  entzündliche  Yeränderangen  im  Dick- 
darme, eine  aasgebreitete  Langen-  und  Miliartuberkulose.  Gehirn  und  Rücken- 
mark makroskopisch  normal  ausser  geringer  Erweiterung  der  HirnveBtrikel 
mit  vermehrtem  Inhalte. 

Mikroskopische  Untersuchung:  Im  Rückenmarke  sind  gleich- 
massig  mittelstark  oder  mehr  die  vordem  und  hintern  Wurzeln  der  üals- 
und  Lendenanschwellung  degeneriert.  In  der  weissen  Substanz  ist  besonders 
die  hintere  Wurzeleintrittszone  und  die  Klein himseitens trän gbahn  in  massigem 
Grade  beteiligt.  In  der  Medulla  oblongata  und  im  Po  ms  sind  Schleifen 
und  hinteres  Längsbündel  wenig,  von  Hirnnerven  der  VI.,  VII.  und  XII. 
kaum  mittelstark,  der  V.  und  X.  fast  garnicht  betroffen.  Die  übrigen  sind 
nicht  untersucht. 

Im  Kleinhirn  finden  sich  im  Marklager  besonders  der  feineren  Mark - 
leisten  ziemlich  reichliche  schwarze  Körnchen  und  Schollen. 

Im  Grosshirn  zeigt  der  fiberwiegend  grösste  Teil  des  Marklagers 
eine  deutlich  gegen  die  Norm  vermehrte  Zahl  feiner  Kömchen,  doch  sind 
dieselben  selten  perlschnurartig  im  Verlaufe  einzelner  Fasern  aufgereiht,  sondern 
meist  in  ganz  unregelmässiger  Weise  verstreut.  Körnchenzellen  sind  nirgends 
zu  sehen,  die  innere  Kapsel  ist  fast  frei,  auch  in  der  Linsenkemschlinge  sind 
nur  massige  Degenerationen  vorhanden.  Nirgends  besteht  irgend  eine  herd- 
förmige Erkrankung. 
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TafelerkläruDg  (s.  Heft  4  dieses  Bandes). 

Fig.  1.  Fall  Fohl(V).  Mittelstarke  Degeneration  der  intramedallären 
Oculomotoriuswurzeln.  Yergröss.  83  mal,  Zeiss'  Apochrom.  16,0.  Comp. 
Oc.  4. 

Fig.  2.  Fall  Vogt  (XYIII).  Abscessartige  Anhftofang  yon  Kömchenr 
Zellen  in  der  Hirnrinde,  in  der  Tiefe  des  Salcas  Rolandi.  Yergröss.  STmal, 
Zeiss'  Mikroplanar  85  mm,  Project.  Oc.  4,  Tubus  160  mm. 

Fig.  8.  Fall  Winckler  (YII).  Sehr  starke  Anh&ufung  ron  schwarzen 
Kömchen  und  Schollen  im  Marklager  der  hinteren  Centralwindung.  Yergr. 
ITOmal.    Zeiss'  Apochrom.  8,0.     Comp.  Oc.  4. 

Fig.  4.  Fall  Schick  "(XXIY).  Massig  vermehrte  Zahl  Ton  schwarzen 
Körnchen  und  Schollen  im  Hemisphärenmarke.  Yergröss.  125mal,  Zeiss^ 
Apochrom.  16,0.     Comp.  Oc.  6. 

Die  Lftnge  der  Camera  betrug  stets  880  mm;  Fig.  2  ist  ohne,  die 
übrigen  sind  mit  Abbe  photographiert. 

Die  Mikrophotogramme  hat  Herr  Dr.  Stahr,  Friyatdozent  für  Anatomie 
an  der  hiesigen  Universit&t,  hergestellt.  Est  ist  mir  eine  angenehme  Pflicht^ 
ihm  hierf&r  meinen  yerbindiichsten  Dank  auszusprechen. 


y   \ 


XXXVII. 

,    Au8  der  Üniversitäts-Kinderklinik  zu  Berlin  (am  Charite-Krabkenhause^. 

(Director:  Geh.  Med.-Rat  Prof.  Dr.  Heubner.) 

Zur  Casuistik  des  Scharlachs. 

.  Von 

Km»  .1.1.,*  .4  a  r 

.  Dr.  MAX  HIRSCH, 

praot  Ant  lii  BikeletiB    (Ithld.). 
(Schlass.) 

Fieber. 

Das  zweite  Hauptsymptom  bildet  das  Fieber.  Dieses  setzt 
schon  bei  Beginn  der  Krankheit  ein  und  steigt  rapid  bis  zu  40^ 
und  darüber.  Bei  einem  Kinde  gab  die  Mutter  —  eine  Kranken- 
pflegerin von  Beruf  —  an,  am  3.  Krankheitstage  in  der  Achsel- 
höhle 42®  gemessen  zu  haben.  Auch  im  Krankenhause  selbst 
wurde  diese  Temperatur  bei  einem  Kinde  beobachtet,  allerdings 
am  7.  Tage  kurz  vor  dem  Tode.  Die  Eltern  gaben  in  277  Fällen, 
d.  h.  bei  73,1  pCt.,  an,  Fieber  beobachtet  zu  haben,  allerdings  ohne 
Anwendung  eines  Thermometers.  Von  den  277  Kindern  starben 
76.  Diese  Mortalitätszahl,  unserer  Durchschnittssterblichkeit  ent- 
sprechend, besagt  für  die  Prognose  nichts.  Das  Fieber  ist  eben 
ein  Symptom,  welches  jeden  Scharlachkranken  beföUt.  Am 
1.  Tage  wurde  es  249 mal  zuerst  beobachtet;  68  Kinder  starben. 
Viel  seltener  schon  trat  es  am  2.  Tage  auf,  nämlich  19 mal  mit 
einer  Mortalität  yon  7.  Am  3.  Tage  wurde  es  8  mal  und  am 
4.  Tage  gar  nur  Imal  zuerst  bemerkt.  In  dem  letzten  Falle 
zeigte  die  Krankheit  überhaupt  einen  äusserst  protrahierten  Ver- 
lauf und  nahm  einen  tödlichen  Ausgang.  Eingeleitet  wurde  das 
Fieber  lOmal  durch  einen  Schüttelfrost;  2  Kinder  starben.  Diese 
Zahl  steht  also  unter  der  Durchschnitts-Mortalität.  So  gefahr- 
voll dieses  Symptom  auch  aussehen  mag,  braucht  man  sich  da- 
durch doch  nicht  schrecken  lassen.     Ein  Schüttelfrost  am  6.  Krank- 
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heitstage    war    der    Begioo    einer    durch  Otitis   media  puruleDta 
plötzlich  hervorgerafenen  TemperatursteigeruDg  auf  40,1*. 

-  Dass  Scharlach  ohne  Fieber  auftritt,  wird  vonHenoch  be- 
hauptet. Ich  habe  die  mir  vorliegenden  Krankengeschichten 
nach  dieser  Richtung  nicht  geprüft,  weil  nur  ein  kleiner  Teil  von 
Fällen  von  Anfang  an  zur  Beobachtung  kam.  Man  kann  doch 
nie  wissen,  ob  in  einem  Falle,  der  als  „Scharlach  ohne  Fieber" 
imponieren  würde,  nicht  schon  vor  der  Einlieferung  ins  Kranken- 
haus eine  Temperatursteigerung  vorhanden  gewesen  war,  die  den 
Angehörigen  des  Kindes  entgangen  ist.  Die  Fieberkurve  des 
Scharlachs  verdanken  wir  Wunderlicii,  dem  Schöpfer  der  Fieber- 
messung überhaupt.     Er  stellt  folgende  Kurve  auf: 

I.    Kurve  nach  Wunderlich. 


II.    Temperatur  sämtlicher  Fälle. 


III.   Temperatur  der  unkomplizierten  Fälle. 


920 


Max  Hirseh: 


Aus  den  Temperaturangabeo,  die  sämtlich  in  der  Klinik  ge» 
macht  worden  sind,  seien  folgende  Tabellen  aufgestellt.  Eine 
Kurve  ist  von  sämtlichen  Fällen  aufgestellt,  wie  sie  zur  Behand- 
lung gekommen  sind,  ob  mit  oder  ohne  Komplikationen,  und  eine 
parallele  Kurve  der  Fälle,  welche  in  den  ersten  10  Tagen  keine 
Komplikation  zeigten,  die  auf  die  Temperatur  einen  Einflnss  aus- 
geübt hat. 


Tabelle  XL 

Durchschnittotemperator 

e  ohne 

der  F&U 

aller  F&lle 

Kompl. 

Tag 

Zeit 

Zahl 

Temp. 

Zahl          Temp. 

1 

M 

11 

38,1« 

2 

37,5 

1 

A 

30 

38,9 

10 

39,4 

2 

M 

43 

40,0 

16 

38,8 

2 

A 

120      '      39,1 

53 

39,0 

8 

M 

134            39,8 

57 

38,6 

3 

A 

198 

39,3 

70 

38,9 

4 

M 

206 

38,6 

74 

38,8 

4 

A 

241      1     39,5      ; 

95 

38,3 

5 

M 

256 

39,5 

96 

37,9 

5 

A 

265 

38,1 

100      j      38,0 

6 

M 

274 

38,1 

100            37,8 

6 

A 

297 

37,6 

101             87,8 

7 

M 

296 

38,7 

101             37,7 

1          ' 

7 

A 

292      !      38,7 

100            37,7 

8 

M 

293 

38,5    : 

100            37,5 

8 

A 

295 

38,7 

100 

37,6 

9 

M 

298 

37,7 

100 

37,8 

9 

A 

294 

37,8 

99 

37,5 

10 

M 

294            37,3 

99 

87,2 

10 

A 

300 

37,5 

98 

87,5 

Vergleicht  man  die  Kurve  II  und  III  mit  der  typischen 
Kurve  (I)  nach  Wunderlich,  so  zeigt  sich  zunächst,  dass  die 
regelmässigen  abendlichen  Exacerbationen  und  morgenlichen 
Remissionen,  wie  sie  Wunderlich  angiebt,  wegfallen.  Es  er- 
reichen auch  die  Temperaturen,  selbst  in  den  komplizierten  Fällen, 
nicht  die  Höhe,  welche  Wunderlich  angiebt. 
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Die  Zeit,  in  der  sich  das  Fieber  auf  der  Höhe  hält,  stimmt 
mit  Wunderlich's  Angabe  nur  da  überein,  wo  alle  Fälle,  auch 
die  komplizierten  einbezogen  sind.  Das  darf  wohl  zu  der  An* 
nähme  veranlassen,  dass  Wunderlich  bei  Aufstellung  seioer 
Kurven  die  Eompli-  kationen  mit  berücksichtigt  hat,  wiewohl 
dadurch  der  Typus  der  Kurve  verwischt  wird  (Thomas).  Die 
den  unkomplizierten  Fällen  zeigt  ein  früheres  Abfallen  der 
Durchschnittskurve  aus  Temperatur  von  ihrer  Höhe.  Ueber- 
einstimmend  ist  in  allen  3  Kurven  ein  plötzliches  Ansteigen 
des  Fiebers  am  1.  Krankheitstage. 

In  allen  Fällen  von  unkompliziertem  Scharlach  fällt  die 
Höhe  des  Fiebers  mit  der  des  Exanthems  zusammen.  Das  ent- 
spricht auch  der  Angabe  von  Henoch.  In  diese  Zeit  fallen  auch 
die  febrilen  Erscheinungen,  wie  Schweiss,  Herpes  etc.,  ebenso 
die  Folgeerscheinungen  des  Fiebers,  welche  die  Symptome  der 
Erkrankung  abgeben. 

Dass  die  Sepsis,  wenn  sie  sich  an  einen  Scharlach  an- 
schliesst,  die  ihr  typische  Kurve  macht,  braucht  nicht  weiter 
hervorgehoben  zu  werden. 

Wenn  das  Fieber  am  8.  Tage  noch  nicht  abgefallen  ist,  so 
muss  man  nach  Henoch  schon  an  eine  Komplikation  denken, 
auch  wenn  sonst  keine  Erscheinungen  sich  geltend  machen.  Dar- 
aus ergiebt  sich  die  praktische  Wichtigkeit  der  Anwendung  des 
Thermometers. 

Ani^na. 

Das  Symptom,  das  den  Scharlach  so  leicht  mit  der 
Diphtherie  verwechseln  lässt  und  von  den  Masern  trennt,  ist  die 
Angina.  Sie  charakterisiert  sich  in  der  einfachsten  Form  als 
Katarrh  der  Rachenschleimhaut  und  des  Gaumens.  Eine  einfache 
Rötung  der  ganzen  Rachenwand,  verbunden  mit  unangenehmem 
Gefühl  „im  Halse^,  leitet  das  Krankheitsbild  ein.  Bald  schwellen 
auch  die  Tonsillen  mit  dem  Gaumen  und  Zäpfchen  an,  welches  in 
diesem  Zustande  sich  zwischen  die  gleichfalls  vergrösserten  Mandeln 
klemmen  kann  und  dann  die  Atmung,  Sprache  und  den  Schling- 
akt erschwert.  Die  Röte  des  Gaumens  verhindert  auch  das  Er- 
kennen des  Gaumen exanthems ,  dass  sich  ähnlich  wie  auf  der 
Haut  darstellt.  In  etwas  schwereren  Fällen  wird  auch  die 
Rötung  der  Schleimhaut  recht  intensiv  und  kann  sogar  einen 
lividen  Ton  annehmen.  Ein  solcher  Fall  ist  auch  hier  vor- 
gekommen.    Die  Angina  zeigte  sich  bei  allen  Fällen,    die  recht- 
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zeitig  genug  zur  Beobachtung  kamen,  und  zwar  stets  in  den 
ersten  Tagen.  Wo  die  Kinder  erst  an  einem  späteren  Krank- 
heitstage  die  Behandlung  im  Krankenhause  aufsuchten,  da  gaben 
die  Eltern  Halsschmerzen  an  und  ähnliche  Symptome.  He  noch 
bezeichnet  die  Anginen,  die  er  an  den  zwei  ersten  Tagen  ge- 
sehen hat,  als  rein  katarrhalisch.  Nach  Fürbinger  geht  die 
Entwickelung  der  Angina  der  Ausbreitang  des  Exanthems 
parallel.  Die  schweren  Formen,  die  weiter  unten  Erwähnung 
finden,  überdauern  freilich  den  Ausschlag. 

Die  vorliegenden  Krankengeschichten  enthalten  52  Fälle, 
das  heisst  18,2  pCt.,  in  denen  die  Angina  auf  der  Hohe  der 
Rötung  und  Schwellung  der  Tonsillen  und  Gaumenschleimhaat 
verblieb.  Nur  5  Kinder,'  also  9,8  pCt.,  starben.  Weitaus  die 
meisten  dieser  Fälle  wurden  am  2.  Tage  beobachtet,  nämlich  23; 
am  3.  Tage  8,  am  4.  Tage  6,  am  1.  und  5.  je  1,  am  7.  2,  am  6. 
und  8.  je  1. 

Zu  einer  Atemnot  gab  die  Tonsillenschwellung  nicht  weniger 
als  39  mal,  also  bei  fast  10  pCt.  sämtlicher  Scharlachfälle,  An- 
lass.  Teils  wurde  sie  von  den  Angehörigen  berichtet,  teils  im 
Krankenhause  beobachtet.  Die  enorme  Sterblichkeit  von  30, 
also  76,9  pCt.,  lässt  die  Prognose  äusserst  trist  erscheinen.  Vom 
1.  Tage  bis  in  die  4.  Woche  hinein  konnte  man  diese  unlieb- 
same Erscheinung  wahrnehmen.  Einen  ungewöhnlichen  Charakter 
zeigte  sie  bei  einem  Falle  am  1.  Tage,  indem  sie  sich  als 
Stridor  äusserte;  jedoch  ging  die  Krankheit  trotz  des  schweren 
Aussehens  in  Genesung  aus.  Ein  Mal  war  die  Atmung  am 
7.  Tage  kurz  vor  dem  Tode  keuchend.  Ein  Fall  von  Atemnot 
am  16.  Tage  ist  vielleicht  dadurch  zu  erklären,  dass  dus  Kind 
zugleich  Lungentuberkulose  hatte,  die  dann  den  kleinen  Patien- 
ten nach  Ueberstehen  des  Scharlachs  zu  Grunde  richtete.«  Am 
häufigsten,  nämlich  7  mal,  war  die  Atemnot  am  1.  Tage,  am 
6.  Tage  sah  man  sie  6  mal,  am  3.,  7.  und  9.  je  4  mal,  am  4. 
und  5.  je  2  mal  und  je  1  mal  atn  2.,  8.,  14.,  16.,  18.,  19.,  21., 
22.  und  24.  Tage.  Die  Mortalität  verteilt  sich  fegellos  auf  die 
Binzelnen  Tage.  Die  schwerste  Dyspnoe  war  so  stark,  dass  die 
Tracheotomie  als  Indicatio  vitalis  gemacht  werden  musste. 
Heubner  giebt  in  seiner  Vorlesung  an,'  dass  die  Kinder,  welche 
tracheotomiert  werden  müssten,  durchschnittlich  höchstens  noch 
3  Tage  am  Leben  blieben.  Ein  Mädchen  von  1*/,  Jahren,  bei 
tlem  ain  18.  Tage  eine  spontane  Perforation  des  Gaumens  ein- 
getreten war  —  es  kam  erst  am  17.  Tage  in  die  Behandlung  — 
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hatte  am  21.  Tage  heftige  Dyspnoe,  die  so  stark  wurde,  dass  am 
nächsten  Tage  der  Luftröhrenschnitt  nötig  wurde.  Der  Zustand 
wurde  leidlicher;  aber  doch  trat  am  29.  Tage  eine  plötzliche 
Apnoe  ein,  die  den  Tod  des  Kindes  zur  Folge  hatte. 

Schneller  verfiel  folgender  Fall  dem  Tode,  der  auch  als 
Beispiel  eines  pestartigen  Falles  Bedeutung  hat. 

KraDköngeschichte  No.  X. 
C.  K.,  aufgenommeQ  den  10.  8.  97.  2  JäTir  altes  Kind  gesutrder 
filtern,  von  normaler  Entwickelung.  Pneumonie  überstanden.  Am  6.  8.  97 
rait  Erbrechen  und  Fieber  erkrankt.  Am  7.  8.  zeigten  sich  unter  Appetit- 
losigkeit und  unruhigem  Schlaf  rote  Flecke  am  Körper;  am  8.  8.  trat 
Prostration  auf.  In  der  Nacht  vom  9.  zum  10.  8.  bestanden  Halsschmerzen 
und  Atemnot;  am  10.  8.,  7 Vi  Uhr  a.  m.,  kommt  das  Kind  in  das  Kranken- 
haus. Es  ist  vollständig!;  benommen;  das  Gesicht  zeigt'  leichte  Cjanose. 
Die  Atmung  ist  unregelmässig,  schnarchend,  liiit  tiefen,  inspiratorischen 
Einziehungen  im  Jugulum  und  Epigastrium.  Die  Nase  ist  durch  Borken 
verstopft. ''Die  Tonsillen  sind  stark  geschwollen,  so  dass  sie  sich  in  der 
Mittellinie  f^st  berühren,  jedoch  ohne  Belägie;  Die  hiotere  Rachen  wand  ist 
normal.  An  beiden  Kiefcrwinkeln  sind  taubeneigrosse  Drüsen  tum  oren.  Puls 
nicht  zu  fühlen.  Die  Cjanose  wird  immer  stärker,  die  Atmung  unregeN 
massiger  und  oberflächlicher. 

8  Uhr  15  Min.  a.  m.  Tracheotomie. 

9  Uhr  Atmung  ruhig,  noch  etwas  unr^gelmässig,  40'  in  der  Minute 
Keine    Cyanose    niehr.      Puls    ziemlich    klein    und    stark    beschleunigt,    180 

Temperatur  39,6  Injektion  von  3000  J.  -  E.  Die  erste  Kultur  'tsrgiebt  anf 
Blutserum  und  Agar  Kokken,,  in  Bouillon  Streptokokken. 

Um  4  Uhr  p.  m.  wird  der  Status  aufgenommen:  Dem^Alter  an  Grösse 
entsprechendes  Mädchen  von  guter  Entwicklung  und  leicht  rachitischem 
Knochenbau.  Sensorium  vollkommen  benoikimen,  zeitweilig  reagiert  das 
Kind  auf  Anrufen  mit  Wondung  der  Augen.  Die  Haut  des  ganzen  Körpers 
mit  Ausnahme  des  Kopfes  zeigt  eine  diffuse  flammende  Rötung.  An  einzelnen 
Stellen,  z.  B.  am  Bauch,  bemerkt  man,  dass  dieselbe  aus  klernsten  Stippchen 
besteht.  An  den  Extremitäten  und  am  Rücken  finden  sich  vereinzelte  dunkel- 
rote, linsen-  bis  fünfpfennigstückgrosse  papulöse  Efflorescenzen.  An  beiden 
Kieferwinkeln  ist  ein  hühnereigrosscr,  ziemlich  harter  Drüsentumor.  Nasen- 
eingang durch  Borken  verstopft.  Zunge  trocken,  dunkelrot,  am  hinteren 
Teile  dick  gelblich -grau  belegt;  vorn  starke  Schwellung  der  Papillen. 
Rachenorgane  dunkel  gerötet  und  geschwollen.  Beide  Tonsillen  mit  gelb- 
grauen, schmierigen  Belägen  bedeckt.  Uerzgrenzen  normal.  Töne  rein,  etwas 
accentuiert.  Aktion  stark  beschleunigt.'  Puls  180,  fadenförmig.  Milzpal- 
pabel.     Patellarreflexe  träge. 

5  Uhr  p.  m.     T.  40,8.     R.  64.     P.  180.     '  " 

Sensorium  vollkommen  benommen.  Puls  kaum  zu  fühlen,  Respiration 
jagend.     Eisblase  auf  den  Kopf.     Cämpher  0,3  subkutan. 

11.  8.  4  Uhr  a.  m.  Exitus.  Aus  dem  4  Stunden  post  mortem  ge- 
wonnenen Herzblut  kein  Wachstum  auf  den  gebräuchlichen  Nährböden;  aus 
dem  Durchschnitt  der  Tonsillen  vom  12.  8.  wächst  ein  Gemisch  von 
Stäbchen  (keine  Diphtheriebacillen),  in  der  Bouillon  zahlreiche  Ketten. 
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Der  folgende  Fall  ist  dadurch  besonders  interessant,  dass 
das  Kind  noch  6  Tage  nach  der  Tracheotomie  am  Leben  blieb, 
dann  aber  doch  zu  Grunde  ging. 

Krankengeschichte  No.  XI. 

M.  £.,  1  Jahr  altes  Kind,  wird  ohne  Anamnese  am  24.  4.  96  mit  der 
Diagnose  Diphtherie  von  einer  anderen  Station  verlegt. 

Ziemlich  wohlgen&hrtes  Kind,  bei  der  Untersuchung  äusserst  unruhig, 
schreit  sehr  yiel.  Auf  den  Wangen,  an  den  Oberschenkeln  und  den  Nates 
ist  eine  diffuse  hochrote  F&rbung.  Sattelnase,  aus  der  beständig  eitrig- 
schleimige Flüssigkeit  fliesst.  Die  Rachenorgane  sind  geschwollen  und  ge- 
rötet und  secernieren  viel  Schleim.  Auf  der  rechten  Wangenschleimhaut  ist 
eine  granweiss  belegte,  mit  kleinen  Bläschen  durchsetzte  Stelle.  Halsdrfisen 
beiderseits  erbsen-  bis  bohnengross. 

T.  39,6.    P.  150.    R.  28. 

25.  4.    T.  40,0.    39,9.    P.  150.    R.  26. 

Rachen  unverändert;  an  Händen  und  Füssen  hochrotes,  circumscriptes 
Exanthem.    3  stündlich  Bäder.    Garbol-Injektionen  in  die  Tonsillen. 

26.  4.    T.  39,0.    40,0.    P.  180.    R.  32. 

Exanthem  ziemlich  abgeblasst.  Ränder  der  Uvula  und  Gaumenbögen 
mit  Belag  bedeckt.  Rachenorgane  gerötet  und  geschwollen.  Zunge  in  der 
Mitte  stark  belegt.  Drüsenschwellung  ohne  Veränderung.  Nase  secemiert 
stark  eitrige  Massen. 

27.  4.    T.  39,0.    39,0.    P.  172.    R.  30. 

Auf  dem  linken  Gaumen  eine  Nekrose.  Zunge  stark  belegt.  Papillen 
prominieren. 

28.  4.    T.  38,0.    39,5.    P.  140.    R,  28. 

Belag  im  Rachen  noch  vorhanden.  Starke  seh  leim  ig- eitrige  Sekretion 
aus  der  Nase.     Grobe  bronchitische  Geräusche  über  den  Lungen. 

29.  4.    T.  39,4.    39,9.    P.  142.    R.  29. 

Starke  Nekrosen  im  Halse,  besonders  am  linken  Gaumen.  Stark  eitriger 
Nasenfluss. 

30.  4.    T.  38,2.    40,1.    P.  158.    R.  38. 

Beläge  im  Halse  noch  vorhanden.  Kind  verschluckt  sich  bisweilen. 
Starke  eitrige  Sekretion  aus  Nase  und  Rachen;  Oberlippe  excoriiert.  Carbol- 
Injektion  ausgesetzt.     Dafür  Ausspülung  mit  Borwasser. 

1.  5.    T.  39,8.    39,5.    P.  180.    R.  40. 

Ueber  den  Lungen  vorn  und  hinten  rauhes  Inspirium,  beim  Exspirium 
Giemen  und  Brummen.  Starke  Sekretion  der  Nase.  Kind  wird  1  Stunde 
zum  Schwitzen  eingewickelt,  ohne  dass  Perspiration  erfolgt.  Gegen  1  Uhr 
p.  m.  Einziehungen  im  Epigastrium.  Puls  setzt  zuweilen  aus.  1  Campher- 
spritze. Dyspnoe  nimmt  am  Abend  immer  mehr  zu,  um  9  Uhr  p.  m.  sind 
es  68  Atemzüge  in  der  Minute;  es  besteht  heftiger  in-  und  exspiratorischer 
Stridor.  Die  Einziehungen  im  Epigastrium  und  Jugulum  sowie  in  den  Flanken 
nehmen  einen  bedrohlichen  Charakter  an.  Das  Kind  ist  sehr  unruhig,  wirft 
sich  fortwährend  im  Bette  hin  und  her.  Es  kann  nur  mit  Mühe  Luft  be- 
kommen, wenn  es  aufrecht  sitzt.  Der  Puls  ist  äusserst  schlecht,  o(t  überhaupt 
nicht  zu  fühlen.  Cjanose.  Es  wird  zur  Tracheotomia  inferior  geschritteu 
Chloroform-Narkose    glatt    und    ruhig.     Sofort    nach  Eröffnung    der  Trachea 
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wird  die  Atmung  freier.  Es  werden  geringe  Massen  blutigen  Schleims  aas- 
gehastet. Der  Pals,  welcher  kurz  Tor  und  w&hrend  der  Operation  nicht  zu 
fühlen  war,  hebt  sich  wieder,  ist  jedoch  immer  noch  äusserst  schwach.  Nach 
2  Gampher-Injektionen  nm  9  Uhr  15  Min.  p.  m.  und  2  Spritzen  am  11  Uhr 
hebt  sich  der  Puls.    Nacht  ruhig. 

2.  5.    T.  39,5.    40,6.    P.  160.    R.  28. 

Kind  ist  heute  viel  ruhiger  als  gestern.  Atmung  frei,  Puls  zwar 
frequent,  aber  kräftig.  Abends  Puls  schlecht.  Bäder  werden  ausgesetzt. 
Um  4  Uhr  nachts  3  Gampher-Spritzen.  Puls  klein,  200.  Kulturen  ergaben 
keine  Diphtherie-Bacillen. 

3.  5.    T.  39,5.    40,6.    P.  160.    R.  34. 

Ueber  den  Lungen  grobe  bronchitische  Geräusche.  Die  Kanüle  wird 
um  3  Uhr  p.  m.  entfernt  und  die  Wunde  mit  einem  Jodoform  gaze- Verb  and 
geschlossen.    Die  Nacht  war  schlecht,  wenig  Schlaf. 

4.  5.    T.  38,0.    40,0.    P.  140.    R,  38. 

Dyspnoe  und  Einziehungen  nehmen  zu,  so  dass  gegen  9  Uhr  .a.  m. 
eine  Kan&Ie  mit  längerem  Tubus  eingeführt  wird.  10  ccm  Bromkali  5  pGt. 
Danach  Schlaf.    Atemfreqnenz  MH  auf  30.    Prognose  wird  günstiger. 

5.  5.    T.  39,1.    39,9.    P.  150.    R.  36. 

Kind  sehr  unruhig.     Schleimsekretion  aus  der  Kanüle  sehr  stark.    Ueber 
den  Lungen  grobe  bronchitische  Geräusche. 
•  6.  5.    T.  38,8.    40,3.    P.  150.    R.  40. 

Die  Kanüle,  welche  gestern  Abend  herausgenommen  wurde,  braucht 
nicht  wieder  eingelegt  zu  werden.  Wunde  sieht  gut  aus.  Jodoformgazc- 
Varbaad.  Rechtes  Ohr  secemiert  grünlich-eitrige  Flüssigkeit.  Tamponade. 
Linkes  Ohr  scheint  druckempfindlich  zu  sein.  Schuppung  am  Rücken  und 
Hals.     1  Gampherspritze.     10  ccm  Bromkali  5  pGt. 

7.  5.    T.  38,5.    P.  144.    R.  36. 

Gesicht  leicht  ikterisch.  Lippen  blass.  Puls  nicht  zu  fühlen,  mitunter 
undeutliche  Schläge.  Nacht  trotz  Bromkali  sehr  unruhig.  Kind  trinkt  nicht 
mehr.  6  Spritzen  Gampher.  Ueber  den  Lungen  bronchitische  Geräusche. 
Atemfrequenz  66  in  der  Minute.  Schleimhäute  deutlich  oyanosisch.  PuU 
nicht  zu  fühlen.    Um  4^/4  Uhr  p.  m.  Exitus. 

Die  Uvula  war  infolge  von  Nekrosen  rechts  und  links  von  der  Basis 
lur  durch  einen  schmalen  Stiel  mit  dieser  yerbunden  und  fällt  am  Präparate 
ab.  Linke  Tonsille  vollständig  zerstört;  ebenso  das  linke  Taschenband. 
Epiglottis  defekt. 

Die  starke  Schwellang  im  Rachen  wirkte  in  6  Fällen 
auf  die  Sprache  ein.  3  mal  klang  sie,  „als  wenn  ein  Kloss  im 
Halse  steckte",  und  zwar  am  3.  Tage  bei  einem  10 jährigen 
Knaben,  am  4.  Tage  bei  einem  4jährigen  Mädchen  und  einem 
8jährigen  Knaben,  der  nach  2  Tagen  starb.  In  allen  3  Fällen 
lag  ein  Diphtheroid  Tor.  3  mal  war  die  Sprache  näselnd,  und 
zwar  bei  einem  4jährigen  Mädchen  am  11.  Tage,  nachdem  bereits 
am  7.  Tage  die  Tonsillen  rein  und  abgeschwollen  waren,  bei  einem 
12jährigen  Mädchen  am  6.  und  einem  S^/^j^y^Tigen  Knaben  schon 
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am  4.  Tage.  Als  Ursache  Hess  sich  nur  Schwellung  des  Zäpfchens 
und  der  Tonsillen  eruieren.  Alle  diese  Kinder  überstanden  den 
Scharlach. 

Einen  hohen  Grad  von  Entzündung  der  Rachenschleimhaut 
haben  die  19  Fälle  (d.  h.  4,9  pCt.)  erreicht,  bei  denen  sich  der 
Pharynx,  mit  schleimigen  bis  schleimig-eitrigen  Massen  belegte. 
Von  diesen  Fällen  starben  12  =  64,2  pCt.  Man  darf  also  dieser 
Form  keine  zu  geringe  Bedeutung  beilegen;  Sie  weist  gr.össten- 
teils  auf  eine  ernsthafte  Erkrankung  hin. 

Ausser  der  Eiterabsonderung  können  sich  auch  Nekrosen 
im  Rachen  bilden.  Sie  wurden  an  den  Tonsillen  34  mal  beob- 
achtet, also  bei  8,6  pCt.  aller  Erkrankungen,  und  zwar  sind  das 
alles  Fälle,  bei  denen  keine  'Karbol-Injektionen  in  die  Tonsillen 
oder  Gaumenbögen  gemacht  wurdep,  so  dass  sie  unbedingt  auf 
eine  Wirkung  des  Scharlachgiftes  zurückzuführen  sind.  14  voq 
diesen  Kindern,  also  41,2  pGt.,  gingen  zu  Grunde.  Die  Nekrose 
der  Tonsillen  wurde  am  8.  und  10.  Tage  je  4  mal  gesehen,  am 
3.,  5.,  6.  und  9.  Tage  je  3  mal,  am  2.,  4.,  7.  und  12.  Tage  je 
2  mal  und  am  11.,  17.,  18.,  20^  und  21.  Tage  je  1  mal.  2  mal 
waren  die  Tonsillen  am  3.  Tage  \ind  2  mal  am  4.  Tage -zerklüftet, 
einmal  am  5.  Tage  in  der  Mitte  -  erodiert;  Einmal  entstand  eine 
Nekrose  am  8.  Tage  nach  einer  Pinselung  mit  einer  1  procentigen 
Carbollösung.  Eine  von  den  Nekrosen  hielt,  während  alle  anderen 
in  wenigen  Tagen  in  Heilung  übergingen,  von?.  12.  bis  zum  60.  Tage 
an.  In  diesem  Falle  lag  «ine  Komplikation  des  Scharlach-Diph- 
theroid  mit  echter  Diphtherie  vor.  .  Vielleicht  war  diese  doppelte 
Einwirkung  auf  die  Tonsillen  die  Ureache  der  langen  Dauer. 

Die  4  Nekrosen  am  Gaumen  gingen  in  Perforation  über. 
Einmal  war  schon  am  2.  Tage  ein  Defekt  ini  Gaumen  eines 
8jährigen  Knaben,  der  bald  starb,  und  dann  je  1  mal  am  8.  und 
12.  Tage.  Ferner  war  bei  einem  Kinde  das  Velum  am  9.  Tage 
durchbohrt,  Affektionen,  die  namentlich  den  Schluckakt  sehr  be- 
einträchtigten. 

Den  Nekrosen  der  Tonsillen  und  des  Gaumens  schliessen 
sich  die  Abscesse  in  diesen  Partieen  an.  Sie  wurden  5  mal  ge- 
csehen;  alle  Kinder  blieben  am  Leben.  Einmal  sass  ein  Abscess 
am  9.  Tage  am  Gaumen.  Bei  der  Incision  entleerte  sich  viel 
Eiter,  ebenso  je  einmal  am  3.  und  13.  Tage  aus  den  Tonsillen; 
einmal  entleerte  sich  am  15.  Tage  aus  den  Tonsillen  auf  Druck 
Eiter,  und  einmal  stürzte  er  am  20.  Tage  spontan  aus  einer  Tonsille. 
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Die  faulenden  Beläge  und  Massen  im  Rachen  erzeugen 
einen  widerlich  süsslichen  Geruch,  den  der  alte  Heim  zuerst 
beschrieben  und  mit  dem  Geruch  von  altem  Käse  verglichen  hat 
oder  auch,  ,,wie  man  ihn  an  Raubtierkäfigen  wahrnimmt''.  Dieser 
Geruch,  der  so  penetrant  ist,  dass  er  den  ganzen  Umkreis  des 
Kranken  erfüllt,  rührt  vom  Aceton  her.  Er  hat  eine  starke 
Aehnlichkeit  mit  dem  Acetongeruch  in  den  vorgerückteren  Stadien 
des  Diabetes  mellitus.  51  mal,  d.  h«  also  bei  12,9  pGt.,  wurde 
er  festgestellt;  in  21  Fällen  (41,2  pCt.)  nahm  iie  Krankheit  einen 
tödtlichen  Ausgang.  Am  häufigsten,  nämlich  9  mal,  wurde  er  am 
3.  Tage  beobachtet,  am  2.,  4.,  5.  und  6.  je  7  mal,  am  10.  Tage 
4  mal,  am  7.  und  11.  je  2  mal,  am  1.,  8.,  9.,  13.,  18.  und  26.  je 
1  mal.  Der  am  1.  Tage  schon  beobachtete  Fall  verlief  günstig; 
vom  6.  Tage  an  wurde  der  Verlauf  immer  gefährlicher. 

Am  17.  Tage  wurden  bei  einem  11  jährigen  Mädchen  hämor- 
rhagische Streifen  auf  den  Tonsillen  gesehen,  die  bald  verschwanden. 
Ebenso  wie  auf  der  Zunge  wurden  auch  auf  den  Tonsillen  und 
Gaumenbögen  3  mal  Plaques  gesehen,  am  5.,  21.  und  24.  Tage. 
Sie  hatten  auf  die  Krankheit  keinen  Einfluss.  In  9  Fällen  wurde 
im  Desquamations-Stadium  eine  lacunäre  Angina  bemerkt.  Es 
herrschte  nämlich  im  Saale  eine  Epidemie  dieser  Krankheit.  Sie 
hatte  also  mit  der  scarlatinösen  Angina,  die  Thomas  als  rudi- 
mentäres Scharlachrecidiv  bezeichnet,  nichts  zu  thun^  sondern 
gehörte  zu  den  Komplikationen.  Sie  äusserte  sich  so,  dass  die 
Temperatur  plötzlich  anstieg,  sogar  einmal  40  pCt.  erreichte,  und 
dann  ohne  weiteren  Einfluss  auf  das  Befinden  wieder  abfiel. 
Schlimme  Folgen  hatte  sie  nie.  Sie  trat  je  1  mal  am  9.,  16.,  19., 
24.,  28.,  30.,  31.,  32.  und  40.  Krankheitstage  auf. 

Die  bei  weitem  wichtigste  Form  des  Scharlachs  ist  das 
Scharlaeh-Diphtheroid,  die  schwerste  Art  der  Angina.  Ihre 
Erreger  sind,  wie  Heubner  gezeigt  hat,  die  Streptokokken,  die 
sich  in  den  Tonsillen  nachweisen  lassen.  Sie  dringen  in  das 
Gewebe  ein  und  scheinen  in  den  vom  Scharlachgifte  durchseuchten 
Tonsillen  einen  gunstigen  Nährboden  zu  finden..  Eine  prägnante 
Beschreibung  der  Beläge  beim  Scharlach-Diphtheroid  giebt  schon 
Wunderlich,  wie  folgt:  „In  allen  heftigen  Fällen  bedeckt  sich 
die  Rachenschleimhaut  mit  einem  weichen,  schmierigen,  weisslich- 
gelben  Belag;  zuweilen  ist  die  ganze  Mund-  und  Rachenschleim- 
haut wie  mit  einem  Filz  überzogen."  Weiter  sagt  er;  „Ganz  in 
der  Stille  bilden  sich  Pseudomembranen." 

Jiibrbuch  f.  Kinderbeil  künde.    N.  F.    LH.  6.  62 
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Dieser  Beschreibung  entspricht  auch  das  Bild,  welches  fast 
80  Jahre  sp&ter  Heubner  entwirft,  wenn  er  von  „grauen,  weiss- 
gelben  oder  gelben  Belägen  auf  den  Tonsillen  in  Form  von  Punkten, 
Streifen,  Flecken  und  Häuten'^   spricht.     Jürgen sen    nennt    die 
Beläge  „bröcklig,    weich    und    bräunlich'^    im  Gegensatz    zu   den 
„abziehbaren,    festen    und    graugelben    Membranen    der    echten 
Diphtherie^.     Baginsky    spricht  bei  der  echten  Diphtherie  von 
„Membranen",    bei    dem  Scharlach-Diphtheroid    von  „krümligen, 
zerfallenden  Massen".    In  den  70er  Jahren  bestand  in  der  Meinung 
der  Autoren  ein  scharfer  Gegensatz:     Thomas,    Gerhardt  und 
Bohn  sind  der  Ansicht,  dass,  um  Bohn's  Worte  zu  gebrauchen, 
„die  mit  Scharlach  verbundene  Diphtherie    keine    andere  als  die 
gewöhnliche"  ist.     Nach  Thomas  unterscheidet  sie  sich  in  Hin- 
sicht auf  „ihre  Form,  ihren  Sitz  und  Verlauf  in  nichts  von  der 
echten  Diphtherie.     Da  sie  nun  zu  jeder  Zeit  zum  Scharlach  hin- 
zutreten könne,  erregt  sie  leicht  den  Schein,    „als    ob    nur    eine 
Krankheit  bestände".    (Thomas.)   Die  anderen  Autoren,  nament- 
lich Heubner,  Henoch,    Troussean,    Filatow,    Jürgensen, 
halten  die  „Scharlach-Diphtherie"  für  ein  Erzeugnis  des  Scharlach- 
virus, das  nach  Henoch  „eine  eminente  Tendenz  zu  nekrotisierenden 
Entzündungen"  besitzt.     Baginsky  schliesst  sich  diesen  Autoren 
an;  ebenso  Für  bring  er,  der  sich  sogar  dahin  äussert,  „Thomas^ 
Ansicht    vom    Jahre    1877    dürfte    wohl    in    der    bevorstehenden 
neuesten  Auflage    nicht    wiederkehren".     Der  Name  „Scharlach- 
Diphtheroid",  den  Heubner  vorgeschlagen  hat,  bezeichnet  einer- 
seits die  Aehnlichkeit  des  Prozesses    mit    der  echten  Diphtherie, 
andererseits    schliesst  er   jedes  Missverständnis  aus.     Dass  diese 
beiden  Krankheiten  wirklich    sehr   ähnliche  Bilder    geben,    dafür 
spricht,    dass    mancher  Fall  als  echte  Diphtherie    angesehen  und 
behandelt  wird,  der  in  Wahrheit' Scharlach  ist.     (Vergl.  Kranken- 
geschichte No.  II.  und  No.  XI.)     Mit  der  echten  Diphtherie  hat 
das  Scharlach-Diphtheroid  nach  Henoch    nur  den  anatomischen 
Charakter    gemeinsam.     Die    Lähmungen,    die    nach    der    echten 
Diphtherie  recht  häufig  sind,  haben  Heubner,  Henoch,  Filatow, 
Jürgensen  u.  a.  nach  dem  Scharlach-Diphtheroid  nicht  gesehen; 
auch  haben  alle  diese  Autoren  vor  oder  nach  Scharlach-Diphtheroid 
Diphtherie,  nie  oder  nur  höchst  vereinzelt    aber  Scharlach  beob- 
achtet.   Filatow  hat  in  den  Jahren  1869 — 1870  im  Gouvernement 
Pensa,    in    dem    es    keine    Diphtherie    gab,    schwere    Fälle    von 
Scharlach-Diphtheroid    zu    Gesicht    bekommen.      Bretonneau 
kennt  auch  kein  Ue bergreifen  des  Scharlachs    auf  den  Kehlkopf. 
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das  für  echte  Diphtherie  so  typisch  ist.  Henoch  schliesst  sich 
dieser  Ansicht  nur  bedingt  an,  da  er  doch  vereinzelte  Falle  von 
Uebergreifen  des  Scharlach  auf  den  Larynx  beobachtet  hat.  Das 
Scharlach-Diphtheroid  äussert  sich  namentlich  am  8.  bis  5.  Krank- 
heitstage. Daher  auch  bei  der  Kurve  No.  II  (komplizierte  Fälle) 
der  Fieberanstieg  am  4.  Tage!  Ein  gutes  Mittel,  Scharlach- 
Diphtheroid  von  der  echten  Diphtherie  zu  unterscheiden,  ist 
Behring's  Diphtherie-Heilserum.  Während  es  auf  die  echte 
Diphtherie  wirkt,  „wie  die  Frühlingssonne  auf  den  Schnee^' 
hilft  es  bei  dem  Scharlach-Diphtheroid  gar  nicht. 

Die  Absonderung  und  Unterscheidung  des  Scharlach- 
Diphtheroids  von  der  echten  Diphtherie  hat  nach  Filatow  da- 
durch praktischen  Wert,  dass  man  auf  die  Isolation  achten  muss. 
Erhöht  ist  dieser  Wert  jetzt  noch  durch  den  glücklichen  Umstand, 
dass  man  gegen  jede  dieser  Krankheiten  eine  besondere  Therapie 
anwendet. 

Die  sicherste  Differentialdiagnose  liefert  die  Bacteriologie. 
Die  L off  1er 'sehen  Bacillen  beweisen  echte  Diphtherie,  Strepto- 
kokken das  Scharlach-Diphtheroid,  da  die  letzte  Affektion  durch 
eine  Mischinfektion  von  dem  noch  ungekannten  Scharlachvirus 
und  dem  Streptococcus  hervorgerufen  ist  (Heubner).  Dass 
Scharlach  und  echte  Diphtherie  zusammen  vorkommen  können^ 
geben  alle  Autoren,  die  beide  Krankheiten  scharf  trennen,  unbe- 
dingt zu.     Diese  Fälle  finden  später  Erwähnung. 

Die  Häufigkeit  des  Scharlach-Diphtheroids  ist  enorm;  in 
Krankenhäusern  grösser  als  in  der  allgemeinen  Praxis.  Nach 
Heubner  sind  in  der  Zeit  von  1877 — 78  bei  dem  poliklinischen 
Material  in^Leipzig  '/s  aller  Todesfälle  auf  Diphtheroid  zurück- 
zuführen. Er  hat  Vi  dieser  Fälle  leicht  und  ^/^  schwer  verlaufen 
sehen.  Die  Erschwerung  des  Scharlachs  durch  die  Halsaffektion 
geben  auch  diejenigen  Autoren  an,  welche  sie  für  eine  Komplikation 
des  Scharlachs  mit  Diphtherie  halten.  So  sagt  Bohn:  „Diphtherie 
ist  es,  die  über  Gut-  und  Bösartigkeit  der  Epidemieen  ent- 
scheidet und  den  unheimlichen  Klang  des  Namens  Scharlach 
erzeugt  hat." 

Die  leichte  Form  des  Scharlach-Diphtheroids  verläuft  ge- 
linde; die  Beläge  halten  nur  wenige  Tage  an.  (Vgl.  Kranken- 
geschichte No.  IV.)  Die  schwere  Form  vergleicht  Heubner  mit 
der  Pest.  Die  verschiedenen  Autoren  legen  diesem  Scharlach 
Epitheta  bei,  die  alle  ihre  verderbliche  Wirkung  charakterisieren: 
^fulminante  Form,  Scarlatina  gravissima,  frudroyanter  Scharlach 
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(Henoch),  intoxicationsartige  Form  (Wunderlich),  maligDe 
Form  (Trousseau),  pestartige  Form  (H e u b n e r)* .  (Vgl.  Kranken- 
geschichte  No.  X  und  No.  XII.) 

Von  den  393  Kranken  hatten  238  Diphtheroid,  d.  h.  60,5  pCt. 
Darunter  verliefen  90  leicht,  148  schwer.  57  Fälle  waren  aus- 
gesprochen pestartig.  Yon  diesen  Fällen  starben  75,  d.  h.  ausser 
den  pestartig  erkrankten  noch  18  Fälle,  z.  T.  von  den  leichteren, 
meist  jedoch  Ton'den  schwereren  Fällen. 

Das  Lebensalter  ist  für  das  Auftreten  des  Diphtheroids 
ohne  jeden  Einfluss. 

Die  meisten  Fälle  von  Diphtheroid  wurden  zuerst  am  2. 
und  3.  Tage  gesehen;  nämlich  62  bezw.  64.  Je  später  die  ersten 
Anzeichen  für  Diphtheroid  gesehen  wurden,  um  so  schlimmer 
gestaltete  sieb  die  Prognose.  Am  4.  Tage  kam  es  51  mal  zur 
Beobachtung,  am  5.  33 mal,  am  6.  19 mal,  am  1.  und  9.  je  8mal, 
am  7.  5mal,  am  8.  7mal,  am  10.  4mal,  am  11.  und  16.  je  3mal, 
am  13.  2  mal,  am  14.  und  17.  je  7 mal.  Ferner  2  Kinder  mit 
Belägen  im  Rachen  eingeliefert,  bei  denen  der  Beginn  nicht 
eruiert  werden  konnte. 

Das  Aussehen  der  Beläge,  die  von  kleinsten  Pünktchen  bis 
zu  grauen  Massen,  die  den  ganzen  Mund  anfüllten,  wechselten, 
war  nur  Imal  abweichend,  nämlich  speckartig  auf  der  hinteren 
Rachenwand.     Dieses  Kind  starb. 

Drüsen. 

Neben  dem  Diphtheroid  ruft  meist  eine  Drüsenschwellung 
höheren  Grades  Anhalten  des  Fiebers  hervor.  Schon  in  den 
allerersten  Krankheitstagen  ist  Drüsenschwellung  nachweisbar. 
Sie  entwickelt  sich  namentlich  in  den  Submaxillares  und 
Submentales,  da  diese  die  regionären  Drüsen  der  Nasen-,  Rachen- 
und  Mundhöhle  sind,  die  vom  Scharlachgifte  am  meisten  heim- 
gesucht werden.  Meist  ziehen  sie  sich  nach  den  Ohren  hin  und 
können  zu  Yerwechselungen  mit  Mumps  Anlass  geben,  was 
namentlich  Thomas  und  Fürbringer  betonen.  Wiewohl  sie 
bei  dem  Diphtheroid  nach  Heubner,  Henoch,  Thomas  und 
Baginsky  grösser  sind,  als  wenn  diese  Erkrankungsform  nicht 
vorliegt,  so  gehen  sie  doch  dieser  Erscheinung  nicht  parallel. 
(Thomas.) 

Die  Drüsenschwellung  trat  im  ganzen  803 mal  auf,  d.  h.  bei 
77,1  pCt.     Am  häufigsten,  nämlich  79 mal,  zeigte  sie  sich  zuerst 
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am  2.  Tage,  am  3.  67  mal,  am  4.  43  mal,  am  5.  33  mal,  am  6. 
21  mal,  am  7.  12mal,  am  9.  Omal,  am  8.  und  10.  je  4mal,  am 
11.,  13.  and  15.  je  3mal,  am  14.  und  20.  je  2mal  und  am  16.^ 
18.,  19.,  24.  und  26-  je  Imal.  Eine  Kurve  dieser  Zahlen  stimmt 
mit  der  des  Fiebers  und  Exanthems  überein.  Diese  Affektion 
nimmt  also  mit  den  Haupt-Erscheinungen  des  Scharlachs  einen 
parallelen  Verlauf. 

Schmerzen  beim  Druck  auf  die  erkrankten  Drüsen  wurden 
20mal  angegeben,  und  zwar  6mal  am  2.,  4mal  am  3.,  3mal  am 
5.,  je  2mal  am  4.  und  9.  und  je  einmal  am  1.,  6.  und  12.  Tage. 
Darüber  hinaus  kamen  keine  Drüsenscbwellungen  Tor.  2  mal 
reichten  die  Drüsenpackete.  bis  zur  Clavicula  hinab  und  konnten 
Tumoren  vortäuschen.  Die  Infiltrationen  eiTeichten  oft  solche 
Ausdehnnng,  dass  die  Drüsen  bretthart  wurden.  (Vgl.  Kranken- 
geschichte No.  III.)  Diese  Beobachtung  wurde  4  mal  gemacht. 
Darunter  war  eine  Angina  Ludovici.  Die  starren  Drüsen  zogen 
sieb  von  einem  Ohr  zum  andern  und  verbinderten  Atmung  und 
Scbluckbewegungen.  Ein  2.  Fall  stand  auf  der  Grenze  dieser 
schweren  Form.  Der  3.  Fall  ging  am  nächsten  Tage,  der  4.  Fall 
nach  einige.n  Tagen  in  Abscedierung  über. 

Schwellung  der  Inguinales  wurde  öfter  beobachtet;  geringe 
Vergrösserungen  der  Drüsen  können  wohl  von  anderen  Ursachen 
herrühren  and  mit  dem  Scharlach  nichts  zu  thun  haben.  Wirk- 
liche Vergrösserung  der  Leistendrüsen  bis  zu  Bohnengrösse,  ver- 
bunden mit  Schmerzhaftigkeit,  kam  nur  2  mal  zur  Beobachtung. 
Massige  Drüsenschwellungen  gehen  auch  ohne  Behandlung  zur 
Norm  zurück.  Lässt  man  den  grösseren  Drüsenschwellungen 
freien  Lauf,  dann  kann  nach  Baginsky  septisches  Fieber  ent- 
stehen. Die  schweren  Fälle  abscedieren.  Spontaner  Durchbruch 
wnrde  nie  abgewartet,  sondern  es  wurde  stets  auf  die  kleinste 
Fluctation  geachtet  und  dieselbe  incidiert.  Dann  entleerte  sich 
gewöhnlich  Eiter.     Solche  Abscesse  wurden  26  mal  geöffnet. 

Dass  dieselbe  Drüse  2 mal  abscedierte,  kam  3mal  vor,  Imal 
sogar  eine  3 fache  Abscedierung.  Der  früheste  Krankheitstag, 
an  dem  ein  Abscess  eröffnet  wurde,  war  der  4.,  nachdem  die 
Drüsen  schon  am  2.  Tage  geschwollen  waren.  Der  Abstand 
zwischen  dem  ersten  Auftreten  der  Drüsenschwellung  und  der 
Abscedierung  betrug  in  4  Fällen  2  Tage,  Imal  3,  7,  8,  9,  10^ 
16,  17,  18,  20,  21,  25,  26,  28,  31  und  32  Tage,  2mal  4  Tage, 
4  mal  12  Tage. 
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Die    mehrfachen    Drüsenabscesse    verteilen    sich    folgender- 
massen: 
Schwellung  am  3.,  I.  Abscess  am     9.,  U.  Abscess  am  31.  Tage. 
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und  Schwellung    am  4.,    I.  Abscess    am  9.,    11.  Abscess    am  13. 
und  in.  Abscess  am  22.  Tage. 

Imal  entwickelte  sich  am  9.  Tage  eine  Phlegmone.  fVgl. 
Krankengeschichte  No.  IX.) 

Ein  Retropharyngeal-Abscess  wurde  nie  bemerkt.  Die 
Temperatursteigerung  infolge  der  Drüsenschwellung  und  Abscess- 
bildung  erreichte  durchschnittlich  ca.  40,0  pCt.;  jedesmal  fiel  sie 
sofort  nach  der  Incision. 

Die  grossen  Halsge fasse  können  durch  einen  Abscess  arro- 
diert  werden  und  spontan  zu  einer  tödlichen  Blutung  Anlass  geben. 
So  floss  bei  einem  S^/ajährigen  Knaben  durch  Nekrose  der 
Tonsillen  und  Arrosion  eines  Gefässes  plötzlich  ein  Blutstrahl 
aus  dem  Munde,  der  jedoch  gestillt  wurde.  Wahrscheinlich 
war  eine  Yenenwand  durchfressen. 

Mond. 

Ausser  der  Diphtheroidbildung  und  den  im  Initialstadium 
auftretenden  Erscheinungen  können  in  der  Mundhöhle  noch 
Affektionen  sich  bilden.  Die  ganze  Mundhöhle  kann  belegt  und 
geschwollen  sein;  der  Prozess,  der  das  Diphtheroid  hervorgerufen 
hat,  ist  dann  auf  die  weitere  Schleimhaut  des  Mundes  gegangen. 
Diese  Stomatitis  diphtherica  bezeichnet  Henoch  als  eine  sehr 
schwere  Affektion.  Nach  Strümpell  ist  die  Mundhöhle  bei  dem 
Diphtheroid  fast  immer  ein  wenig  mitergriffen,  und  zwar  als 
leichte  Stomatitis  catarrhalis. 

Schwere  Schwellung  der  Mundhöhle  ohne  Belag  zeigte  sich 
am  9.  Krankheitstage  bei  einem  Kinde,  das  der  Krankheit  erlag. 
Starker  Belag  in  der  Mundhöhle  wurde  14 mal  wahrgenommen; 
13  Kinder  von  diesen  gingen  zu  Grunde  und  zwar  an  der  pest- 
artigen Form  des  Scharlachs.  Am  häufigsten  wurde  diese 
„Sepsis  im  Munde*"  am  9.  Tage  bemerkt,  nämlich  3mal,  am  2.« 
3.  und  8.  Tage  je  2mal  und  am  4.,  5.,  6.,  12.  und  18.  Tage 
je  Imal. 

Stomatitis  aphthosa  in  der  ganzen  Mundhöhle  wurde  llmal 
beobachtet,  je  Imal  am  5.,  8.,    14.,   15.,    17.,  23.   und   45.  Tage 
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und  je  2  mal  am  10.  und   11.  Tage.     Nur    1    Kind    starb.     Der 
Stomatitis  aphthosa  ist  demnach  keine  Bedeutung  zuzuschreiben. 

Am  9.  und  11.  Tage  wurde  je  eine  leichtere  Ulceration  im 
Munde  gesehen,  Imal  am  6.  Tage  Soor.  Diese  Komplikationen 
waren  für  das  Leiden  ohne  Bedeutung. 

Durch  die  Schwellung  der  Tonsillen  und  des  Zäpfchena^ 
ist  die  Atmung  oft  so  erschwert,  dass  die  Kinder  mit  offenem  Munde 
Luft  holen.  Dadurch  trocknet  die  Schleimhaut  aus  und  bildet 
Risse  und  Rhagaden,  die  man  namentlich  an  den  Lippen  wahr-^ 
nehmen  kann.  Sie  traten  37  mal  auf,  d.  h.  bei  9,4  pCt.  aller 
Fälle.  9  Kinder  starben.  Diese  Mortalitätszahl,  die  dem  Durch- 
schnitt der  Sterblichkeit  bei  Scharlach  entspricht,  würde  dafür 
sprechen,  dass  schwere  und  leichte  Fälle  in  gleicher  Weise  diese 
Erscheinung  zeigen.  Ausser  der  Atemnot  veranlasst  mitunter 
auch  die  Erkrankung  der  Nase  die  Kinder,  den  Mund  offen  zu 
halten. 

Man  konnte  schon  am  2.  Tage,  andererseits  aber  auch  erst 
am  21.  Tage  Rhagaden  auftreten  sehen;  am  häufigsten,  nämlich 
5mal,  waren  sie  am  3.,  7.  und  9.  Tage,  4mal  am  5.,  je  3mal 
am  2.,  4.  und  8.  und  je  Imal  am  12.,  14.,  16.,  19.  und  21.  Tage^ 
Bei  stärkerem  Diphtheroid  zeigten  auch  die  Lippen  Beläge,  sei 
es  in  frischem  fuliginösem  Zustande,  sei  es  als  Borken  und 
Krusten.  Im  ganzen  trat  dieses  Bild  24  mal  auf,  d.  h.  bei  6,1  pCt. 
Die  11  Todesfälle  beweisen,  dass  man  es  in  diesen  Fällen  mit 
einer  bösen  Form  von  Scharlach  zu  thun  hat.  Am  3.  Tage  sah 
man  die  Beläge  7  mal,  am  2.  4 mal,  am  4.  und  6.  je  3  mal,  am 
5.  und  8.  je  2mal  und  am  1.,  9.  und  15.  je  Imal.  Je  später 
sie  zuerst  wahrgenommen  wurden,  desto  trüber  wurde  die 
Prognose. 

Herpes  derLippen  trat  9  mal  auf.  Alle  Kinder  überstanden 
die  Krankheit.  Dem  Maximum  des  Fiebers  entsprechend  war  er 
am  häufigsten  am  2.  Tage  zu  sehen,  am  4.  Tage  2  mal,  am  3., 
5.,  9.  und  45.  Tage  je  einmal. 

Das  Zahnfleisch  zeigte  am  5.  und  6.  Tage  je  einmal  eine 
erhebliche  Schwellung,    ohne    weitere  Erscheinungen    zu  machen. 

Am  Gaumen  wurden  einmal  Petechien  gesehen,  die  denen 
der  äusseren  Haut  analog  waren  und  nichts  Charakteristisches 
boten.  Ferner  traten  am  8.  bezw.  18.  Tage  am  Gaumen 
Aphthen  auf. 

Grossen  Veränderungen  erliegt  die  Zunge.  Schon  in  ganz 
früher  Zeit  schwillt  sie  an  und  zeigt  dicken,    grauweissen  Belag, 
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der  sich  nach  einigen  Tagen,  abstösst.  Inzwischen  schwellen  die 
Papillen  an,  zuerst  am  Rande  und  der  Spitze  der  Zunge,  und 
ragen  wie  rote  Pilze  über  die  Oberfläche  hervor.  Sie  geben  der 
Zunge,  namentlich  wenn. sich  der  Belag  abgestossen  hat,  das  Aas« 
sehen  der  Katzenzunge  bezw.  einer  Himbeere;  daher  nennt  man 
sie  auch  „Himbeerzunge'^,  oder,  weil  sie  namentlich  dem  Scharlach 
eigentümlich  ist,  „Scharlachzunge'S  Für  die  Diagnose  des 
Scharlachs  ist  sie  von  hohem  Wert  (vergl.  Krankengeschichte 
No.  IX).  Sie  wurde  in  177  Fällen  beobachtet^  d.  h.  bei  47,1  pCt 
Am  häufigsten  trat  sie  am  2.  Tage  auf,  nämlich  56  mal,  am 
3.  Tage  53  mal,  am  5.  Tage  22  mal,  am  4.  Tage  21  mal,  am 
6.  Tage  13  mal,  am  7.  Tage  8  mal,  am  1.  Tage  7  mal,  am  8.,  9. 
und  10.  Tage  je  2  mal.     Darüber  hinaus  zeigte  sie  eich  nicht  mehr. 

Schmierige  Beläge  auf  der  Zunge  hatten  34  Kinder, 
d.  h.  8,5  pCt.  aller  Fälle,  mit  einer  Mortalität  von  20.  Dieses  schwere 
Auftreten  lässt  sich  dadurch  erklären,  dass  die  Fälle,  in  denen 
sich  das  Epithel  nicht  abstösst,  die  schlimmsten  sind.  Am 
häufigsten  sah  man  die  Beläge  am  2.  Tage,  nämlich  31  mal,  am 
3.  Tage  23 mal,  am  4.  10 mal,  am  1.  und  6.  je  8mal,  am  5.  6mal, 
am  7.  und  8.  je  2mal,  am  9.,  10.,  12.  und  16.  je  einmal. 

Dieser  Belag  auf  der  Zunge  hat  mit  dem  Diphtheroid  nichts 
zu  thnn.  Er  hat  sich  in  vielen  Fällen  gezeigt,  bei  denen  kein 
Diphtheroid  vorhanden  war. 

Plaques  bildeten  sich  4mal  auf  der  Zunge,  je  einmal  am 
6.  und  8.  Tage  und  2  mal  am  9.  Tage.  Sie  hatten  ebensowenig 
zu  bedeuten  wie  der  Herpes  der  Zunge,  der  sich  in  einem  Falle 
zeigte,  oder  die  Aphthen,  die  sich  nur  auf  der  Zunge  einmal  ein- 
gestellt hatten. 

Die  Tonsillen  hatten  einmal  einen  tieferen  Abscess,  der 
schnell  zur  Heilung  kam,  und  einmal  am  57.  Tage  einen  aphthösen 
Belag,  der  bald  schwand. 

Adenoide  Vegetationen  als  zufallige  Komplikation  be- 
standen 2mal;  sie  hatten  auf  den  Scharlach  keinen  Einfluss. 

« 

Nase. 

An  die  Erkrankungen  des  Rachens  schliessen  sich  die  Nasen- 
affektionen  an.  Diese  verlaufen  mitunter  leicht  und  unterscheiden 
sich  nicht  von  dem  gewöhnlichen  Schnupfen;  in  den  meisten 
Fällen  jedoch  werden  die  Sekretionen  jauchig  und  serös- eitrig; 
sie    standen    schon    als  „Coryza'*  bei  den   alten    Aerzten,     wie 
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Henoch  angiebt,  in  bösem  Rafe.  Im  ganzen  zeigte  sich  Rhinitis 
157mal,  d.  h.  bei  41,9  pCt.  aller  Fälle.  Ihre  Mortalität  beträgt  58, 
Oft  waren  sie  im  Zeichen  schwersten  Diphtheroids. 

Die  häufigsten  Schnmpfen,  33  an  Zahl,  wurden  am  1.  Tage 
bemerkt,  28  am  2.,  22  am  5.,  21  am  3.,  18  am  4.,  16  am  8., 
12  am  6.,    6  am  7.,   je  4  am  9.,    10.  und   14.,    2  am  11.  und  je 

I  am  15.,  16.,  18.,  21.,  34.  und  51.  Tage. 

Das  beständig  aus  der  Nase  hervorgehende  Sekret  hat  in 
3  Fällen  Excoriationen  am  Naseneingang  verursacht,  je  einmal 
am  2.,  5.  und  8.  Tage. 

Ausserdem  war  die  Nasenöffnung  in  2  Fällen  mit  Borken 
und  Krusten  verstopft,  je  einmal  am  4.  und  6.  Tage.  Für  die 
Prognose  waren  beide  Erscheinungen  ohne  Bedeutung. 

Auge. 

Von  der  Nase  aus  schreitet  der  entzündliche  Prozess  leicht 
durch  den  Thränenkanal nach  demAuge.  Leichte  Conjunctivitis, 
die  sich  nur  als  stärkere  Gefäss -Injektion  äussert,  findet  man  im 
Beginn  der  Krankheit  recht  häufig,  wenn  auch  nicht  so  oft  wie 
bei  Masern. 

Sie  wurde  in  59  Fällen  beobachtet,  d.  h.  bei  15,0  pCt., 
wobei  mitunter  jedoch  eine  Neigung  zu  Augenentzündung  infolge 
früherer   Krankheiten    bestanden    hat.      Am    häufigsten,    nämlich 

II  mal,  wurde  Conjunctivitis  am  2.  und  3.  Tage  gesehen,  8  mal 
am  4.,  7mal  am  5.,  6mal  am  6.,  4mal  am  9.,  3mal  am  1.,  2mal 
am  17.  und  je  einmal  am  7.,  10.,  11.,  13.,  18.,  27.  und  34.  Tage. 

Nach  sehr  starker  Coryza  trat  einmal  eine  Dacryocysto- 
blenorrhoea  acutissima  auf.  Einmal  griff  die  Entzündung  der 
Bindehaut  auf  die  Cornea  über  und  zwar  am  34.  Tage. 

Bei  einem  8jährigen  Knaben,  der  schon  seit  der  Geburt 
augenkrank  gewesen  sein  soll,  zeigte  sich  nach  einer  Conjunctiva 
am  9.  Tage  ein  Ulcus  corneae  am  13.  Tage.  Da  es  weiter 
schritt,  wurde  es  am  16.  Tage  galvanokaustisoh  behandelt;  am 
30.  Tage  war  es  vernarbt  und  zeigte  grosse  Tendenz  zur  Heilung. 

Bei  einem  schweren  Fall  von  Sepsis  kam  es  zum  Verlust 
des  Auges.  Henoch  erzählt,  eine  Phthisis  bulbi  wochenlang 
nach  dem  Scharlach  gesehen  zu  haben.  Auch  Jürgensen  be- 
schreibt einen  Fall,  der  mit  folgendem  viel  Aehnlicbkeit  hat. 
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Krankeogeschichte  No.  XII. 

P.  H.,  »ufg.  d.  30.  6.  95. 

2^/4  Jahre  altes  Kind  gesunder  Eltern.  3  Geschwister  gesund.  Normal 
entwickelt;  nie  krank  gewesen.  Am  12.  6.  erkrankte  das  Kind  mit  Hitze 
und  Erbrechen.  In  der  Nacht  Tom  13.  zum^  14.  6.  kam  über  den  ganzen 
Körper  Röte  zum  Ausbruch;  4  bis  5  Tage  darauf  stellten  sich  Drusen- 
Schwellungen  am  Halse  ein;  am  25.  6.  trat  Augenentzündung  auf.  Kind 
wurde  nach  einem  anderen  Krankenhause  gebracht,  wo  es  mit  Borwasser- 
Umschlägen  behandelt  wurde.    Am  30.  6.  kam  es  in  die  Charite. 

1.  7.  Knochenbau  graeil,  Fettpolster  gering,  Muskulatur  schwach,  die 
Haut  lässt  sich  in  Falten  abheben,  ist  trocken  und  heiss.  Schuppnng  besteht 
noch.  Kind  macht  einen  äusserst  matten  und  hinfälligen  Eindruck.  Setzt 
man  es  bei  der  Untersuchung  auf,  dann  ist  es  nicht  imstande,  seinen  Kopf 
zu  halten;  derselbe  fällt  vielmehr  sofort  nach  Torn  und  hinten.  Kind  sehr 
unruhig,  wirft  sich  fortwährend  im  Bett  hin  und  her  und  stöhnt  dabei  riel. 
Sensorium  benommen;  Atmung  unruhig,  oberflächlich.  Der  Atem  ist  stinkend. 
Augenlider  beiderseits  verklebt,  rechts  intensiver  als  links.  Wenn  man  sie 
gewaltsam  öffnet,  so  sieht  man  rechts  eine  dicke,  schmierige,  gelblich-weisse 
Membran  den  ganzen  Bulbus  bedecken.  Die  Conjnnctiven  sind  beiderseits 
stark  entzündet.  Links  zeigt  die  Cornea  eine  Trübung.  Gehörgänge  mit 
stinkendem,  eitrigem  Sekret  angefüllt;  Nasenöffnungen  mit  trockenem,  zähem 
Sekret  verstopft.  Lippen  und  Zahnfleisch  fuliginös  belegt.  Zunge  an  den 
Rändern  gerötet,  in  der  Mitte  mit  einem  grauen,  schmierigen  Belage  bedeckt 
Uvula  geschwollen,  ohne  Belag.  Sehr  starker  Foetor  ex  ore.  Unterkiefer- 
drüsen bohnengross  geschwollen,  anscheinend  auf  Druck  empfindlich. 
Spitzenstoss  nicht  fühlbar.  Herztöne  rein,  schwach  hörbar.  Puls  140,  un- 
regelmässig, klein,  leicht  wegdrückbar.  Atmungsgeräusch  vesiculär,  hinten 
rauh  mit  vereinzelten  Giemen  und  Schnurren.  Trockener,  kurzer  Reizhusten. 
Abdomen  etwas  aufgetrieben,  anscheinend  nicht  druckempfindlich.  Leber 
und  Milz  etwas  vergrössert.  3  mal  täglich  2  Carbolinjektionen  und  2000  J.-E 
3 stündlich  warme  Bäder  mit  kalten  Uebergiessungen.  2 stündlich  5  Tropfen 
Tinctura  Moschi.  Wein.  Argentum  nitricum  und  Jodoformsalbe  ins  rechte 
Auge.     T.  40,2. 

2.  7.    T.  38,0.    P.  148.    R.  32. 

Kind  hat  ruhig  geschlafen.  Heute  morgen  ist  es  matt,  macht  aber 
einen  besseren  Eindruck.  Sensorium  scheint  nicht  mehr  benommen.  Puls 
kräftiger,  sehr  frequent,  leicht  unterdrückbar,  unregelmässig.  Keine  Diph- 
theriebacillen. 

3.  7.    T.  38,6.     38,6.    P.  140.    R.  32. 

Membran  auf  dem  rechten  Auge  geschwunden.  Cornea  deutlich 
hervorgewölbt.  Puls  sehr  klein  und  nnregelmässig.  Starke  Sekretion 
stinkenden  Eiters  aus  beiden  Ohren. 

4.  7.    T.  38,2.    39,1.    P.  140.    R.  36. 

Flüssigkeit,  die  zum  Ausspülen  in  die  Ohren  gespritzt  wird,  kommt 
wieder  zur  Nase  und  zum  Mund  hinaus.  Ueber  den  Lungen  diffuse,  grobe 
und  feine,  trockene  und  feuchte  Rasselgeräusche.  Das  Auge  ist  heute  aus- 
gelaufen und  eingesunken.  Puls  sehr  unregelmässig.  2 stündlich  1  Pulver 
Campher-Benzoesäure  ää  0,03. 

5.  7.    T.  38,8.    38,6.    P.  160.    R-  40. 
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Auge  Töllig  eingesunken.  Kind  ist  in  den  letzten  Tagen  noch  mehr 
abgemagert.  Sensorium  scheint  yollständig  benommen.  Pestartiger  Geracb 
aus  dem  Mnnde  und  den  Ohren.  In  der  Nacht  2  schleimige,  blutige  Stuhl- 
gänge. Retina  weiss,  Conjunctiva  rot.  Von  den  Rachenorganen  ist  nichts 
zu  sehen,  sondern  nur  eine  blutige,  jauchige  Masse.  Keine  allgemeine, 
sondern  lokale  Sepsis,  2 stündlich  Nasenbad;  Natron  sozojodoHcum  einblasen. 

6.  7.    T.  38,1.    38,4.    P.  136.    R.  38. 

Pulfi  heute  kaum  fühlbar.  Kind  liegt  matt  und  hinfällig  da  und  ver- 
breitet einen  aashaften  Gestank,  der  trotz  Anwendung  von  Desinficientien 
und  Desodorantien  nicht  zu  beseitigen  ist.  Nahrungsaufnahme  sehr  gering. 
Stuhl  schleimig,  blutig. 

7.  7.    T.  38,0.    P.  132.    R.  36. 

Keine    wesentliche    Aenderung.      Kolossale  Abmagerung,   grosse    Hin- 
fälligkeit und  Mattigkeit.    Atmung  oberflächlich.     Puls  klein. 
6Vs  Uhr  p.  m.  £xitu8. 

Weniger  schlimm  war  die  Augenaffektion  bei  einem  4jähr. 
Kinde,  bei  dem  sich  eineProtusio  bulbi  am  24.  Tage  entwickelte, 
die  auf  Behandlung  mit  Bleiwasserumschlägen  am  nächsten  Tage 
zurückging. 

Ueber  Augenschmerzen  wurde  2mal  von  Kindern  geklagt, 
die  von  Geburt  an  augenkrank  gewesen  waren. 

Ein  Hordeolum,  das  am  17.  Tage  bemerkt  und  gespalten 
wurde,  hatte  keine  weitere  Bedeutung. 

Amaurose  als  Folge  von  Uraemie  wurde  2 mal  am  25.  Tage 
bemerkt.  1  Kind  überstand  die  Krankheit,  1  ging  schon  am 
nächsten  Tage  zu  Grunde.  Im  ersten  Falle  hielt  die  Amaurose 
3  Tage  an. 

Ohr. 

Ausser  an  Diphtheroid  und  Drüsenschwellung  muss  man 
bei  ansteigender  Temperatur  stets  an  Otitis  media  denken  Sie 
charakterisiert  sich  durch  Fieber,  Schmerzen  im  Ohre  und 
Eiterung,  welche  das  Trommelfell  durchbricht,  wenn  man  der 
Perforation  nicht  durch  die  Paracentese  zuvorkommt.  Das  Gehör 
ist  beeinträchtigt,  subjektive  Geräusche  kommen  nach  Thomas 
höchst  selten  vor.  In  den  vorliegenden  Krankengeschichten  sind 
sie  nie  bemerkt.  Die  Mittelohrentzündung  entsteht  durch  Ein- 
wanderung von  Bakterien  aus  dem  Rachen  durch  die  Tuba 
Eustachii.  Sie  kann  schon  vor  der  Desquamation  auftreten, 
meist  aber   fällt    nach  Jürgensen    ihr  Anfang  in  die  3.  Woche. 

Ueber  Ohrenschmerzen  wurde  Smal  geklagt,  2mal  am 
1.  Tage     von    Kindern,     die     bald     eine    Otitis    bekamen,     und 
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1  mal    am    1.    Tage    von     einem     Kinde,     das 'am    4.    Tage    an 
Sepsis  starb. 

Um  so  häufiger  wurde  Otitis  media  beobachtet,  nämlich 
108  mal,  d.  h.  bei  27,4  pCt.;  darunter  waren  51  doppelte  Otitiden, 
also  nahezu  die  Hälfte.  12  Kinder  würden  ungeheilt  entlassen; 
9  kamen  auf  die  Ohren-Station.  Die  spontane  Perforation  erfolgte 
nur  4  mal,  da  möglichst  zeitig  paracentesiert  wurde.  Die  Otitis 
wurde  am  häufigsten,  nämlich  11  mal,  am  6.  Tage  bemerkt,  je 
9  mal  am  7.  und  18.  Tage,  8  mal  am  8.  Tage,  je  7  mal  am  11. 
und  14.,  6  mal  am  5.,  5  mal  am  20.,  4  mal  am  4.  und  12.,  3  mal 
am  3.,  9.,  10.,  13.,  15.  und  21.  Tage,  2  mal  am  17.,  21.  und  23. 
Tage  und  1  mal  am  1.,  16.,  19.,  24.,  25.,  28.,  30.,  31.,  34.,  38., 
39.  und  40.  Tage. 

Die  schlimmsten  Ohrenentzündungen  sind  diejenigen,  welche 
beide  Ohren  befallen,  da  sie  zu  vollständiger  Taubheit  führen 
können. 

Burchhardt-Merian  giebt  an,  dass  lOpCt.  aller  Taub- 
heiten auf  Scharlach  zurückzuführen  sind.  Weil  14,9  pCt.  und 
in  einer  anderen  von  diesem  Autor  angegebenen  Statistik  werden 
sogar  24,4  pCt.  angenommen.  (Vgl.  Krankengesch.  Ne.  U,  III, 
XII  und  XY.)  1  mal  liess  sich  eine  Druckempfindlichkeit  am 
Processus  mastoideus  feststellen,  die  keine  weiteren  Folgen  hatte. 
(Vgl.  Krankengeschichte  No.  XI.) 

Durch  die  Eiterung  im  Ohre  kann  der  Nervus  facialis,  so- 
weit er  im  Felsenbeine  verläuft,  angegriffen  werden.  Diese 
Affektion  hat  sich  in  5  Fällen  gezeigt.  1  mal  wurde  der  untere 
Ast  am  24.  Tage,  3  Tage  nach  Beginn  der  Otitis,  angegriffen; 
]  mal  am  8.  Tage  der  im  Felsenbeine  gelegene  Teil  des  Facialis, 
so  dass  der  Schlingakt  gestört  wurde  .  und  das  Kind  mit  der 
Schlundsonde  und  Nährklystieren  am  Leben  erhalten  wurde; 
1  mal  am  11.  Tage  bald  nach  einer  Otitis,  1  mal  am  15.  Tage 
im  Anschluss  an  eine  Aufmeisselung  des  Warzenfortsatzes  und 
1  mal  am  17.  Tage  nach  Incision  eines  Drüsenabscesses  am  Halse. 

Gelenke. 

Die  Synovitis  scarlatinosa  ist  eine  leichtere,  dem 
Rheumatismus  ähnliche  Erkrankung  der  Gelenke,  die  sich  in 
Schwellung  und  Schmerz  äussert.  Nach  Henoch  hat  sie  mit 
dem  Rheumatismus  nichts  zu  thun,  weshalb  man  die  Bezeichnung 
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^Scharlach  -  Kheumatismus^  aufgegeben  hat.  (Vgl.  Eranken- 
geschichte  No.   V.) 

Nach  Koren  in  Christiania  kommt  sie  in  6  pCt.,  nach 
Ashby  in  Manchester  in  lOpCt.  aller  Scharlachfälle  vor;  Gerhardt 
hat  in  der  Klinik  13,2  pCt.  beobachtet. 

In  den  vorliegenden  Krankengeschichten  wurde  sie  26  mal 
bemerkt,  d.  h.  in  6,7  pCt,  aller  Fälle.  Nach  Jürgensen  soll 
die  .Syiiovitis  scarlatinosa  namentlich  in  der  2.  und  3.  Woche 
vorkommen,  doch  auch  am  3.  Tage  schon  beobachtet  worden  sein. 
Thomas  verlegt  den  Beginn  ihres  Auftretens  in  die  Zeit  der 
Desquamation,  Gerhardt  zwischen  den  3.  und  6.  Tag.  Hier 
wurde    sie  am  häufigsten    am    8.  Tage    wahrgenommen,    nämlich 

4  mal,  dann  am  10.  und  15.  je  3  mal.  Der  früheste  Termin  war 
der  4.,  der  späteste  der  74.  Krankheitstag.  Je  2  mal  wurde  die 
Synovitis  am  6.,  7.  und  11.  Tage  und  je  1  mal  am  4.,  5.,  9.,  12., 
16.,  32.,  36.,  42.,  45.  und  74.  Tage  beobachtet. 

•  _ 

Yon  den  Gelenken  sind  nach  Gerhardt  am  häufigsten  das 
Handgelenk  befallen,  dann  das  Kniegelenk,  die  Schulter,  der 
Fuss  und  die  Zehen  und  schliesslich  die  Fingergelenke.  In  der 
Kinderklinik  stellte  sich  die  Reihenfolge  folgendermassen  dar: 
Handgelenk  in  12,  Knie  in  11,  Fuss  in  6,  Schulter  und  Hüfte 
in  je  3  Fällen,  Ellbogen  und  Finger  in  je  1  Falle,  also  ähnlich 
wie  bei  Gerhardt. 

1  Gelenk  war  1 1  mal,  2  Gelenke  waren  10  mal  und 
3  Gelenke  2  mal  befallen.  Die  Dauer  der  Synovitis  beträgt  nach 
Jürgensen  3 — 4,  nach  Bohn  1 — 6  Tage;  in  den  vorliegenden 
Fällen  dauerte  sie  4  mal  1  Tag,  2  mal  2,  je  1  mal  3  und  4,  1  mal 
11,  2  mal  12  und  1  mal  sogar  27  Tage. 

Von  dieser  Form  der  Synovitis,  die  nur  höchstens  eine 
leichte  Fiebersteigerung  verursacht,  ist  die  Polyarthritis  purulenta 
scharf  zu  trennen.     Sie    ist  ein  Produkt    der  Sepsis    und    wurde 

5  mal  gesehen.  Alle  Fälle  endeten  mit  dem  Tode.  Ihr  Auftreten 
war  je  1  mal  am  8.,  9.,  10-,  18.  und  50.  Krankheitstage.  Meist 
war,  wie  auch  Gerhardt  angiebt,  die  Handwurzel  erkrankt. 

Eine  sehr  schwere  AfPektion  eines  Gelenkes  infolge  von  Sepsis 
zeigte  sich  bei  einem  Kinde  am  11.  Tage  kurz  ante  mortem.  Das 
Gelenk  war  nämlich  so  steif  geworden,  dass  eine  Bewegung  un- 
möglich war. 

Niere. 

Wir  wenden  uns  jetzt  der  Nephritis  zu,  welche  unter  den 
Komplikationen  des  Scharlachs    eine    sehr    wichtige  Rolle    spielt. 
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Sie  übt  ihren  bösen  Einfluss  noch  aas,  wenn  die  Gefahr  schon 
vorüber  za  sein  scheint.  Bis  in  die  4.  Woche  hinein  lässt  sie 
eine  gute  Prognose  nicht  stellen,  und  aus  Furcht  Tor  Nephritis 
halt  der  Arzt  schon  genesene  Kinder  noch  im  Bett  zurück. 
Schwere  und  leichte  Erkrankungen  können  in  gleicher  Weise 
eine  Nierenentzündung  nach  sich  ziehen.  Täglich  muss  man  den 
Harn  auf  Eiweiss  untersuchen,  da  man  sonst  plötzlich  die  lieber- 
raschung  erleben  kann,  bei  dem  Kind  Oedeme  zu  sehen.  Die 
Nephritis  ist  nach  Heüoch  eine  direkte  Folge  der  Einwirkung 
des  Scharlachs;  „Erkältung'^  als  Ursache  ist  ausgeschlossen. 
Nach  Fürbringer  wirkt  der  Scharlach  auf  die  Nieren  ähnlich 
wie  die  Syphilis.  Es  traten  im  ganzen  77  Fälle  Ton  Nephritis 
auf,  d.  h.    19,6  pCt. 

Nach  Hase  erscheint  die  Nephritis  nach  Scharlach  in 
Petersburg  durchschnittlich  in  15,7  pCt.  Für  ein  Krankenhaus 
wäre  also  die  Zahl  19,6  pCt.  nicht  zu  hoch.  Der  Beginn  der 
Nephritis  wurde  zu  verschiedenen  Zeiten  gesehen,  am  frühesten 
am  2.  Tage,  am  spätesten  am  36.  Tage;  die  meisten  Fälle  waren 
am  20.  Tage.  Diese  Angaben  stimmen  auch  mit  denen  von 
Fürbringer  genau  überein.  Am  20.  Tage  zeigte  sich  Nephritis 
8  mal,  am  25.  7  mal,  je  5  mal  am  6.,  17.,  18.  und  27.  Tage,  je 
4  mal  am  9.  und  15.  Tage,  je  3  mal  am  7.,  11.,  12.,  21.  und  23. 
Tage,  je  2  mal  am  2.,  5.,  10.,  14.,  16 ,  19.  und  24.  Tage  und  je 
1  mal  am  4.,  23.,  26.,  28.,  31.  und  36.  Tage.  Fieber  trat  bei 
Entstehung  einer  Nephritis  nur  selten  auf. 

Oedeme  wurden  in  15  Fällen  beobachtet,  und  zwar  im 
Gesicht,  an  den  Unterschenkeln  und  Füssen,  Händen,  dem 
Scrotum  etc.  Ascites  wurde  3  mal  wahrgenommen.  In  25  Fällen 
enthielt  der  Urin  Blut,  also  bei  33,4  pCt.  aller  Nephritiden.  Das 
Blut  ging  in  allen  diesen  Fällen  früher  weg  als  das  Eiweiss. 
Die  Hämorrhagien  der  Niere  haben  2  mal  durch  ihre  lange 
Dauer  Anämie  hervorgerufen.  Für  die  Prognose  ist  in  erster 
Linie  die  Urinmenge  massgebend;  Blut,  Menge  des  Albumens, 
Dauer  der  Entzündung  sind  weniger  wichtig.  2  mal  verminderte 
sich  die  Harnmenge  gar  nicht;  im  Gegeusatz  dazu  sank  sie  bei 
einem  4jährigen  Knaben  auf  80  ccm  pro  die. 

Orthotische  Nephritis  wurde  2mal  gesehen:  Imal  am 
25.  Tage,  nachdem  das  Kind  am  24.  aufgestanden  war.  Ein 
anderes  Mal  war  am  22.  Albumen  -j-,  am  23.  Alb.  0;  Kind  stand 
am  25.  auf;  am  26.  Alb.  -j-;  es  wurde  ins  Bett  gelegt;  Alb.  0 
bis  zum  32.  Tage,  wo  Kind  das  Bett  verliess.     Am  33.  Alb.  4~ 


Zur  Gasuistik  des  Scharlachs.  041 

nach  einer  Bettruhe  bis  zum  40.  Tage  blieb  auch  bei  dem  Kinde 
ausserhalb  des  Bettes  Albumen  dauernd  0. 

Nach  Bohn  währt  die  Nephritis  gewöhnlich  2  bis  3  Wochen, 
um  dann  in  Heilung  überzugehen.  Zu  befürchten  ist  dabei  stets 
die  Urämie.  Die  Scharlach -Nephritis  kann  auch  chronisch 
werden.  7  Kinder  mit  geringer  Albuminurie  mussten  auf  Wunsch 
der  Eltern  entlassen  werden.  Die  Möglichkeit  einer  Bright'schen 
Krankheit  trübt  von  vornherein  die  Prognose,  wenn  man  deren 
schwere  Folgen  erwägt.  65  Tage  lang  wurde  eine  Nieren-Ent- 
zündung beobachtet,  die  dann  in  Heilung  überging;  2  mal  dauerte 
sie  46  Tage,  je  1  mal  37,  28  und  24  Tage,  21  Tage  2  mal,  16 
Tage  1  mal,  14  Tage  2  mal,  13  Tage  1  mal,  12  Tage  2  mal,  11 
Tage  3  mal,  10  und  9  Tage  je  1  mal,  8  Tage  4  mal,  7  Tage  3  mal, 
6  Tage  1  mal,  5  Tage  3  mal,  4  Tage  5  mal,  ebenso  oft  3  Tage, 
1  Tag  2  mal. 

Die  Nierenentzündung  dauerte  18  mal  bis  zum  Tode  und  zwar 
1  mal  35  Tage,  1  mal  10  Tage,  2  mal  6  Tage,  1  mal  5  Tage, 
3  mal  3  Tage,  2  mal  2  Tage  und  8  mal  1  Tag. 

Ausserdem  führten  3  Fälle  zur  Urämie,  die  in  2  Fällen 
letal  endete. 

Die  Nephritis  hat  demnach  21  mal,  d.  h.  in  27,3  pCt.  aller  Fälle, 
zum  Tode  geführt.  Fürbringer  giebt  eine  Mortalität  von  22pCt.  an. 

Diese  Nephritis  ist  dem  Scharlach  so  eigentümlich,  dass 
man  nicht  mit  Unrecht  direkt  von  einer  Scharlach-Nephritis 
spricht.  Bei  der  Diphtherie  gestalten  sich  die  Verhältnisse  in 
Rücksicht  auf  die  Nephritis  anders.  Nach  Slawyk  trat  bei 
702  Fällen  von  Diphtherie  171  mal,  also  in  24,35  pCt.,  Albumen 
auf.  Mortalität  =  18  pCt.  Nur  1  mal  waren  Oedeme,  2  mal 
Blut  vorhanden.     Fast  ausnahmslos  fehlte  dabei  Fieber. 

An  die  Nieren-Entzündung  hat  sich  3  mal  Urämie  ange- 
schlossen. Henoch  führt  sie  auf  eine  Retention  von  Harn- 
bestandteilen im  Blut  zurück  oder  auf  einen  erhöhten  Druck 
vom  linken  Ventrikel  aus,  der  zu  Hirnödem  führt.  Strümpell 
findet  es  auffallend,  dass  bei  Kindern  schwere  Fälle  in  Heilung 
übergehen.  Ein  derartiger  in  der  Charit^  beobachteter  Fall  sei 
hier  genauer  angegeben: 

KraDkengoschichte  No.  XIII. 

R.  S.,  aufg.  den  23.  6.  96.  6  Jahre  altes,  normal  entwickeltes  Kind 
Vater  an  Typhus  gestorben,  Mutter  und  2  Brüder  gesund.  Im  1.  Lebensjahre 
Typhus,  im  2.  Masern  und  Diphtherie  überstanden.  Seit  dem  26.  5.  iiat  Kind 
Scharlach.     Verlauf    leicht.     Kein   Diphtheroid.     Kind    stand    nach    8  Tagen 
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an/.  Am  14.  6.  bemerkt  die  Matter  eii^e  Anschweliang  im  Gesicht  des 
Koaben,  der  auch  über  Kopf-  und  Leibschmerzen  klagt.  In  den  leisten 
Tagen  hatte  das  Kind  weniger  Urin,  seit  gestern  Anurie,  sodass  die  Matter 
zam  Arzt  schickt.  Gestern  and  heate  öfters  Erbrechen.  Seit  gestern  auch 
Schmerzen  in  der  rechten  Seite  des  Leibes.  Viel  Dnrst.  Kr&ftiger  Knabe, 
liegt  in  linker,  passiver  Seitenlage,  verzieht  schmerzhaft  das  Gesicht  nnd 
klagt,  sobald  er  veranlasst  wird,  sich  aufzusetzen  oder  eine  andere  Lage 
einzunehmen.  Haut  blass;  geringe  Schuppung.  Starkes  Oedem  im  Gesicht; 
Auge  infolge  des  hochgradigen  Oedems  der  Lider  fast  ganz  geschlossen. 
Wangen  und  Lippen  stark  verdickt.  In  den  abhängigen  Teilen  der  Bauch- 
wand findet  man  ebenfalls  Oedeme,  auch  am  Oberschenkel  und  an  den 
Knöcheln.  Zunge  gleichmässig  granweiss  belegt.  Racheneingang  gerötet; 
Tonsillen  geschwollen.  Kein  Belag.  An  der  Oberlippe  sehr  starke  Borken- 
bildung. Sehr  übler  Geruch  aus  dem  Munde.  Minimale  Drüsenschwellnngen 
am  Halse.  lieber  der  Lunge  H.  L.  U.  eine  ged&mpfte  Zone,  beginnend  in 
der  Höhe  der  10.  Rippe  und  nach  vorn  sich  über  den  Traube^schen  Raum 
fortsetzend.  Ueber  dieser  ganzen  Dämpfung  fein-  bis  mittelblasiges  Rasseln 
und  schwaches  Bronchialatmen.  Herzd&mpfung  etwas  vergrössert.  Spitzen- 
stoss  3  cm  ausserhalb  der  Mamilla  im  5.  Intercostalraum.  2  Töne  über  den 
Arterien  accentuiert.  Abdomen  kugelig  hervorgewölbt.  Schmerz  beim  Pal- 
pieren, namentlich  rechts  am  Nabel.  Perkussion  ergiebt  unter  Dämpfung 
fast  tjmpanitischen  Schall.  Bei  Druck  auf  die  rechte  Nierengegend  Schmerzen. 
Am  Scrotum  geringes  Oedem.  Urin  schmutzig  dunkelbraun,  >/s  Vol.  Albumen. 
Blutprobe  stark  -|-.  Sediment  reichlich;  zahlreiche  hyaline,  granulierte,  mit 
Epithel  besetzte  Cylinder   und  rote  Blutkörperchen.     Obstipation. 

Schwitzen  und  Milchdiät. 
T.  39,5.    P.  100.    R.  26. 

24.  6.    T.  37,5,  37,4.     P.  96.    R.  28, 
Urin  400.    Alb.  »/s-    Bl^t  +. 

25.  6.    T.  39,1,  39,4.    P.  96.    R.  26. 

Urin  450.  Allgemeinbefinden  besser;  trotzdem  nach  Einwickiang  wenig 
Seh  weiss.  Gegen  die  Verstopfung  Gljcerin  Zäpfchen.  Puls  etwas  gespannt, 
massig  beschleunigt.    Bronchiales  Exspirium  und  knisterndes  Geräusch. 

26.  6.    T.  37,9,  37,5.    P.  88.    R.  32. 

Oedem  am  Scrotum  zugenommen;  am  Gesicht  geringer.  Schmerzen 
am  linken  Oberschenkel,  der  in  toto  geschwollen  ist. 

27.  6.    37,6,  36,5.    P.  76.    R.  25. 

Befinden  besser.    Urin  600.     Alb.  -f-,  Blut  -|~* 

Oedeme  des  Oberschenkels  geringer.  Puls  klein,  leicht  unregelm&ssig 
2.  Herztöne  durchweg  accentuiert. 

28.  6.     T.  37,3,  37,5.    P.  72.    R.  24. 
Urin  800.    Leib  weich,  nicht  schmerzhaft. 
Oberschenkel  o.  B. 

29.  6.    T.  37,2,  37,1.     P.  84.    R.  32. 
Zustand  bessert  sich;  Prognose  wird  besser. 

2.  7.  Oedeme  weg.  Ascites  noch  nachweisbar.  Nach  Pilocarpin  reichlich 
Schweiss.  lO^i  Uhr  p.  m.  verfiel  der  Knabe  plötzlich  wieder  in  urämische 
Krämpfe*  Dieselben  wurden  durch  lautes  Schreien  eingeleitet  und  befielen 
die  ganze  Körpermnskulatur,  besonders  stark  das  Zwerchfell,  sodass,  die  ganze 
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Atminig,  namentlich  die  Inspiration,  krampfhaft,  laut  and  sehr  ^sohlennigt 
war.  Gesicht  blass  und  deatlich  cyanotisch.  Puls  sehr  freqaent  (3Q&X  »acht 
leicht  anterdrückbar,  regelmässig.  Der  erste  Anfall  dauerte  oa.  5  Minuten; 
nach  kurzer  Pause  folgte  ein  zweiter  Anfall,  welcher  im  ganzen  etwa  eine 
halbe  Stunde  anhielt.  Nach  Einspritzung  von  Ghloralhydrat  1,0  ita  das 
Rectum  Hessen  die  Krämpfe  nach,  während  die  krampfhaften  Inspirationen 
etwa  noch  1^4  Stunden  dauerten.  Um  127«  Uhr  plötzliches  Erbrechen,  das 
etwa  */«  Std.  no unterbrochen  anhielt.  Darauf  wurde  der  Knabe  ruhiger. 
Neue  Krämpfe  traten  nicht  mehr  auf.  Während  der  Krämpfe  Hess  das  Kind 
mehrere  Male  Urin  und  Stuhl   unter  sich. 

3.  7.    T.  37,5,  39,2,     P.  132.    R.  28. 

Heute  morgen  ist  der  Knabe  noch  nicht  bei  Bewusstseia  nnd  giebt 
keinerlei  Antwort.  Puls  ruhiger,  aber  auffallend  hart.  Der  Knabe  wird 
wieder  gebadet  (V«  Std.  33^  R.)  und  zum .  Schwitzen  eingewickelt.  Nach 
1  Stunde  ziemlich  viel  Schweiss.  Bei  Darreichung  von  Milch  sofort  wieder 
Erbrechen.  Seit  den  Krämpfen  besteht  ziemlich  heftiger  Durchfall.  Stuhl 
ist  stark  schleimig,  von  hellgelber  Farbe,  dysenterisch,  höchst  übelriechend. 
2stündlich  1  Theelöffel  Ricinusöl,  Liebig'sche  Suppe.  Gegen  Mittag  fängt 
der  Knabe  an,  einzelne  Wunsche  auszusprechen,  ist  sonst  aber  apathisch. 

Aussehen  heut  viel  weniger  gedunsen  als  in  den  letzten  Tagen.  Der 
erste  nach  den  Krämpfen  aufgefangene  Urin  ist  dunkelbraun,  enthält  '/i  VoL 
Albumen,  enorm  viel  Cylinder  und  Harnsäure. 

4.  7.    T.  40,2,  40,0.    P.  138.    R.  32. 

Urin  500.  Stuhl  immer  noch  schleimig,  dünn,  hellgelb.  Fast  nach 
jeder  Nahrungsaufnahme  Erbrechen.  (Trotz  ziemlich  reichlicher  Urinsecretion 
Urämie!) 

5.  7.    T.  39,3,  40,5.     P.  130.    R.  30. 

^/i  Vol.  Albumen.    Allgemeinbefinden  besser. 

Kind  trinkt  die  Liebig^sche  Suppe  mit  Widerwillen;  auch  nach  ge- 
ringen Mengen  Erbrechen.  Es  wird  eiskalte  Milch  schluckweise  gereicht. 
Urin  wird  unter  sich  gelassen.  Puls  gespannt,  regelmässig.  Acid.  benz. 
0,1,  2stündl. 

6.  7.    T.  39,6,  37,1.    P.  112.    R.  22. 

Kiüd  ruhig,  giebt  richtige  Antworten,  fühlt  sich  besser.  Zunge  sehr 
belegt,  Dämpfung  der  Lunge  beiderseits.  Diarrhoische  Stuhle.  Erbrechen 
der  Eismilch.     Keine    Krämpfe    mehr.     Schwitzen    und  Pilocarpin    aussetzen 

7.  7.     T.  38,7,  39,9.     P.  112.     R.  36. 

Ruhig,  somnolent;  Kind  verweigert  Nahrung,  will  nur  Wasser.  Ei  weiss 
nimmt  ab. 

8.  7.    T.  39,4,  40,0.    P.  116.    R.  38. 

Kind  munterer,  nimmt  nur  auf  dringendes  Zureden  etwas  Milch.  Linke 
Lange  ToUständig  ergriffen. 

9.  7.    T.  38,5,  40  3.     P.  112.  R.  38. 

10.  7.    T.  39,0,  40,0.    P.  120.    R.  40. 

Dämpfung    der  Lunge    hinten    grösser    geworden;    Schall    auch  in  der 

Fossa  supraspinata  verkürzt.     In    der    linken  Seitengegend    des    Thorax  eine 

weitere    Dämpfung.     Ueber   ihr    feinblasiges    Rasseln    and   Bronchialatmen. 

Ascites  etwas  stärker.    Allgemeinbefinden    sehr   beeinträchtigt.     Puls  regel* 

Jahrbuch  f.  Kinderheilkunde.    N.  F.    LH,  6.  63 
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massig,  weicher  als  früher.     Urin    400  com;    Blut  +,  Alb.  4-.     3mal  täglich 
warme  Bäder  mit  kalten  Uebergiessoogen. 
*    11.  7.    T.  38,5,  39,2.     P.  116.     R.  40. 

12.  7.    T.  37,3,  38,1.    P.  114.     R.  36. 
Wenig  Ascites.     Herzdämpfung  o.  B. 

13.  7.    T.  37,8.    P.  96.     R.  30. 
Pneumonie  abgeheilt.     Eiweissmenge   gering. 
16.  und  17.  7.     Je  1  mal  Erbrechen. 

20.  7.     Oedeme  der  Augen.     Schwitzen. 
26.  7.     Oedeme  weg. 
1.  8.     Wohlbefinden. 

Das  Kind  hat  also  eine  schwere  Urämie,  dann  Pleuritis  und 
Pneumonie  überstanden;  denn  die  Dämpfung  in  dem  halbmond- 
förmigen Räume  Hess  eine  Pleuritis  diagnosticieren,  an  die  sich 
die  Pneumonie  anschloss.  Die  Härte  und  Schmerzhaftigkeit  im 
Leibe  war  keine  DarmaflFection,  sondern  ein  Zeichen  schwerer 
Nephritis.  Die  Therapie  musste  sich  in  diesem  Falle  gegen  die 
verminderte  Urinsecr^tion  richten,  wobei  freilich  der  Herzschwäche 
wegen  Diuretica  vermieden  wurden. 

Die  beiden  anderen  Fälle  von  Urämie  verliefen  todtlich. 
Da  ihre  Krankengeschichten  auch  sonst  interessant  sind,  seien 
sie  hier  angeführt. 

Krankongeschichte  No.  XIV. 

C.  B.,  aufg.  den  27.  7.  96.  7  Jahre  alt,  Vater  an  Gehirnschlag  ge- 
storben, Mutter  und  Geschwister  gesund.  Mit  1*/«  Jahren  Masern  über- 
standen. Kind  hatte  häufig  Kopfkoliken.  Das  Kind  erkrankte  vor  3  Wochen 
an  Scharlach,  lag  10  Tage  zu  ßett  und  verliess  schon  4  Tage  später  das 
Zimmer.  Es  befand  sich  ganz  wohl  bis  zum  23.  7.,  wo  die  Mutter  bemerkte, 
dass  das  Gesicht  gedunsen  sei:  am  24.  4.  fiel  der  Mutter  die  auffallend  ge- 
ringe Urinmenge  auf,  ca.  '/«  Liter  während  des  Tages. 

Am  26.  7.  wiederholtes  Erbrechen,  seit  der  vorigen  Nacht  mehrere 
Male  Durchfall.  Krämpfe  will  die  Mutter  nicht  beobachtet  haben;  doch  hat 
das  Kind  bei  der  Aufnahme  klonische  Zuckungen  im  Arm.  Seit  gestern 
kein  Schlaf  und  nach  jeder  Nahrungsaufnahme  Erbrechen. 

T.  38,2.     P.  96.     R.  38. 

Kind  war  in  bewusstlosem  Zustande  eingeliefert,  giebt  auf  Fragen 
keine  Antwort,  schreit  mit  gellender,  lauter  Stimme.  In  der  rechten  oberen 
Extremität  klonische  Zuckungen.  Puls  sehr  kloin,  etwas  un regelmässig.  Es 
lässt  fortwährend  Urin  und  Stuhl  unter  sich  und  wirft  sich  laut  schreiend 
im  Bett  hin  und  her.  Schuppung.  Gesicht  gedunsen.  Augen  halb  ge- 
schlossen. Keine  Nackenstarre.  Keine  wesentlichen  Drüsenschwellungen  an 
den  Kieferwinkeln.  Pupillen  reagieren.  Es  scheint  Amaurose  zu  bestehen. 
Aus  beiden  Ohren  reichlich  eitrige  Sccretion.  Nase  sattelförmig  eingesunken. 
Rachenorgane  ohne  Befund.  Herzdämpfung  nach  rechts  etwas  verbreitert, 
Töne  rein,  Pulmonalton  im  Verhäjtniss  zum  2.  Aortenton  etwas  verstärkt. 
Eigentümliche    Dispnoe:    Atmung    unregelmässig.      Eigenartiger,     halb    mit 
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Würgen  verbundener  Husten.  Aeusserst  profuse  Diarrhoeen  und  häufiges  Er- 
brechen. Chloralhydrat  1,0  per  Clysma  wird  bald  wieder  entfernt  Unter 
Injectionen  von  Campher  (stündlich  1  Spritze)  wird  der  Puls  allmählich 
besser.  Nachmittag  6  Uhr  heisses  Bad.  Pilocarpin  0,005  innerlich.  Einwicklang 
zum  Schwitzen.  Während  dieser  Prozedar  nehmen  die  Krämpfe  an  Intensität  zu 
and  gehen  auf  den  linken  Arm  über.  Atmung  krampfhaft  und  schluchzend. 
Bald  nach  der  Auswicklang  bekommt  das  Kind  schweren  Gollaps,  aus  welchem 
es  sich  nach  6  Campher-Injectionen  mit  Mühe  erholt. 

Um  7  Uhr  Aderlass  in  der  rechten  Ellbeuge.  Darauf  wird  das  Kind 
wieder  sehr  unruhig.  Der  Versuch,  Chloralhydrat  1,0  zu  geben,  scheitert  an 
den  äusserst  profusen  Diarrhoeen. 

28.  7.  Aach  in  der  Nacht  war  das  Kind  sehr  unruhig.  Wiederum  yergeb- 
licher  Versuch,  Chloralhydrat  zu  geben.  Morgens  Pilocarpin  innerlich  und 
Schwitzbad.  Trotz  Einwicklung  von  '/j  Stunde  nur  sehr  geringer  Schweiss- 
ausbruch.  Puls  wird  wieder  sehr  klein.  Der  Unrahe  wegen  dann  Chloral- 
hydrat 1,0  innerlich.  Kind  behält  das  Medicament  und  schläft  dann  l^j 
Standen  lang  rahig.  Der  katheterisierte  Urin  ist  trübe  nnd  hat  enorm  yiel 
Albumen  und  Cylinder.  (2  ccm  Urin.)  2  stündlich  '/j  Liter  Wasser  per 
Clysma;  Campher-Injectionen;  Schwitzen.  Die  Ausführang  der  Wasser- 
Infusionen  ist  der  Diarrhoee  wegen  anmöglich.  Das  Kind  verfällt  immer 
mehr.  Um  7  Uhr  p.  m.  tritt  unter  zunehmender  Herzschwäche  and  trotz 
Campher-Injection  ohne  Krämpfe  der  Tod  ein. 

Krankengeschichte  No.  XV. 
L.    B.,     aufg.    d.    27.    9.    1895.       Bei     dem     5jährigen     Knaben     trat 
am  24.  Tage  nach  Beginn    eines    uncomplicierten  Scharlachs    viel    Albumen 
im  Urin  auf,  nachdem  das  Kind  am  22.  Krankheitstage  1  Stande  lang  aasser 
Bett  war.       Auch    Blut    war   im  Urin.      Temp.  37,7. 

17.  10.  T.  37,1,  37,7.  P.  90.  R.  20.  Gesicht  blass,  etwas  gedunsen. 
Urin  800.     Schwitzen  lassen. 

18.  10.  T.  37,0,  37,9.  P.  72.  R.  20.  Puls  unregelmässig.  Untere 
Extremität  ödematös.     2  mal  Erbrechen. 

19.  10.  T.  37,2,  38,4.  P.  72.  R.  36.  Oedeme  grösser.  Viel  Erbrechen. 
Otitis  media  dextra.     Paracentese.     Puls  klein,  naheza  regelmässig. 

20.  10.  T.  37,2,  38,0.  P.  90.  R.  32.  Oedeme  nehmen  zu  und  stellen 
sich  auch  an  den  Händen  ein.  1.  Herzton  dumpf  und  etwas  verlängert. 
Dämpfung  nach  rechts  und  links  verbreitert.     Kein  Erbrechen. 

21.  10.  T.  36,6,  36,5.  P.  84.  R.  32.  Anurie.  Nach  Calomel  0,1 
mehrere  Stühle.  Kopfschmerzen.  Puls  schwach.  Oedeme  geringer.  Leber- 
dämpfung vergrössert.  Viel  Erbrechen.  2^*  ühr  p.  m.  ein  5  Minuten  an- 
haltender eclamptischer  Anfall. 

22.  10.  T.  37,5.  P.  100.  R.  32.  Kopf-  und  Leibschmerzen.  Anurie. 
Die  Lider  des  rechten  Auges  sind  stark  gerötet  und  ödematös.  Genaue 
Untersuchung  der  Augen  wegen  der  Schmerzen  unmöglich.  Appetit  nicht 
vorhanden.  472  Uhr  p.  m.  Einwickelung  zum  Schwitzen  und  Pilocarpin. 
Obgleich  der  Knabe  bis  6'/4  Uhr  eingewickelt  bleibt,  wird  keine  Schweiss- 
secretion  hervorgerufen.  Nach  dem  Schwitz  bade  tritt  ein  eclamptischer 
Anfall  ein,  der  ca.  10  Minuten  anhält.  Einzelne  Zuckungen  in  den  Extremi- 
täten; Einschlagen  der  Finger,  Zusammenpressen  der  Kiefer.  Chloralhydrat 
1,0  per  clysma.     Kind  berahigt  sich,  aber  der  Puls  verschlechtert  sich  sehr: 
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er  wird  ganz  klein  und  anregelmässig;  anch  setzt  er  häafig  aus.  Die 
Atmang  wird  rascher  und  zuletzt  jagend.  Extremitäten  bleiben  warm.  An 
den  Lippen  schnell  zunehmende  Cyanose.  Allmählich  10  Campher-Injectionen, 
doch  ohne  Erfolg,  zumal  nur  sehr  geringe  Resorption  stattfindet.  Der  Knabe 
reagiert  sehr  gut  und  schreit  bei  der  Injection  laut  auf;  die  Hautsensibilität 
scheint  sogar  gesteigert  zu  sein.  Der  Knabe  bleibt  bis  gegen  10  Uhr  bei 
Bewusstsein;  er  trinkt  noch  etwas  Wein.  Um  11  Uhr  tritt  plötzlich  der 
Tod  ein. 

Herz. 

Dadurch  dass  die  Nieren  ihre  Aufgabe  nur  unvollkommen 
erfüllen,  tritt  das  Herz  in  stärkere  Thätigkeit  und  wird  infolge- 
dessen hypertrophisch.  Insofern  gehört  die  Herzhypertrophie 
auch  zu  den  Nachkrankheiten  des  Scharlachs.  Sie  wurde  8mai 
beobachtet,  es  ist  1  Kind  gestorben;  aber  die  Aussicht  auf  eine 
yollständige  Genesung  ist  gering.  Ein  einziger  Fall  wurde 
geheilt  entlassen;  die  vollständige  Rückbildung  des  Herzens  war 
am  19.  Erankheitstage,  also  12  Tage  nach  Beginn  der  Yer- 
grösserung,  nachweislich.  Sonst  begann  die  Affection  am  15., 
20.,  22.,  24.,  28.,  45.  und  46.  Tage.  Ein  Fall  zeigte  ohne  vor- 
aufgegangene Nierenentzündung  am  29.  Tage  eine  Verbreiterung 
der  Herzdämpfung,  namentlich  nach  links. 

Ausser  dieser  durch  mechanische  Veranlassung  hervor- 
gerufenen Herzerkrankung  kommen  auch  durch  das  Scharlachgift 
direct  Affectionen  des  Herzens  vor.  Sie  finden  sich  meist  bei 
Mischinfectionen  mit  Streptokokken.  Diesen  Bacterien  „öfPnet 
das  Scharlachgift  Thür  und  Thor",  wie  es  ja  auch  beim 
Diphtheroid  diese  verhängnisvolle  Eigenschaft  zeigt.  Diese  Herz- 
erkrank un  gen  äussern  sich  klinisch  als  Herzgeräusche,  unreine 
Töne  und  Herzschwäche.  Namentlich  das  Endocard  ist  von  der 
Entzündung  befallen,  doch  auch  im  Gefolge  des  Myocard,  so 
dass  Jürgensen  von  einer  „Pancarditis"  spricht.  Die  Section 
stellt  nach  Henoch  eine  Endocarditis  häufiger  fest,  als  der 
Kliniker  erkennen  kann.  Das  Geräusch  kann  nämlich  fehlen, 
und  die  Krankheit  übt  ihre  Wirkung  auf  den  Körper  nur  durch 
Erhöhung  der  Temperatur  aus  und  durch  Erscheinungen,  wie  sie 
der  Typhus  zeigt.  Der  unregclmässige  Puls  allein  spricht  noch 
nicht  für  Endocarditis;  denn  beim  plötzlichen  Fieberabfall  ist 
hier  wie  bei  anderen  Infectionskrankheiten  etwas  unregelmässiger 
Puls  nicht  selten;  doch  hält  dann  diese  Erscheinung  nur  1  bis 
2  Tage  an.  So  lange  der  Puls  seine  feste  Spannung  hat,  ist 
nichts  zu  befürchten;     eine    trübe    Prognose    ist    erst    dann    zu 
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stellen,  wenn  er  leicht  wegdrückbar  ist.  Gewöhnlich  ist  der 
Puls  anch  beschleunigt;  seine  Frequenz  steigt  bis  zu  200  in  der 
Minute,  später  iässt  er  sich  nicht  mehr  zählen  und  wird  faden- 
förmig. Dann  kann  das  Herz  nicht  mehr  genug  arbeiten;  die 
Gapillaren  bekommen  zu  wenig  Blut;  die  Spitzen  der  Finger, 
der  Zehen,  der  Nase  werden  kühl.  Die  Verhinderung  des 
venösen  Abflusses  zeigt  sich  in  Cyanose  der  Lippen  und  schliess- 
lich der  ganzen  Haut.  Wenn  die  Herzschwäche  schon  in  der 
1.  Woche  auftritt,  dann  liegt  gewöhnlich  jener  pestartige 
Scharlach  vor,  der  immer  schnell  mit  dem  Tode  endet.  (Vergl. 
Krankengeschichte  No.  IH,  IX,  X,  XI,  XII.) 

Unregelmäfisiger  Puls  wurde  35  mal  angegeben,  d.  h.  in 
8,9  pCt.  aller  Fälle.  4 mal  wurde  er  am  9.  Tage  zuerst  benoerkt, 
3mal  am  12.,  2mal  am  2.,  7.,  10.,  IL,  18.,  24.  und  40.,  je  Jmal 
am  3.,  4.,  5.,  6.,  13.,  14.,  la,  17.,  20.,  21.,  23.  und  29.  Tage. 
18 mal  wurde  bis  zur  Entlassung  bezw.  bis  zum  Tode  keine 
Heilung  gesehen.  Der  Fall  vom  2.  Tage  zeigte  am  23.  Tage 
keine  pathologische  Erscheinung  mehr.  Zu  den  leichten  Fällen, 
wie  sie  He  noch  auf  die  Defervescenz  zurückführt,  gehören 
1  Fall  vom  8.  Tage,  der  3  Tage  anhielt,  je  1  Fall  vom  5.,  7., 
11.,  16.  und  20.  Tage  von  2tägiger  Dauer  und  je  1  Fall  vom 
2.,  10.,  13.,  14.,  17.,  18.  und  24.  Tage,  die  nach  einem  Tage 
wieder  normalen  Puls  zeigten.  Interessant  ist  ein  Fall  bei 
einem  6jährigen  Knaben  dadurch,  dass  immer,  wenn  das  Eind 
aufstand,  der  Puls  unregelmässig  wurde,  dagegen  sofort  normal 
wurde,  wenn  das  Eind  sich  ins  Bett  legte.  Am  26.  Tage  verliess 
der  kleine  Patient  zum  ersten  Male  das  Bett;  der  Puls  wurde 
unregelmässig.  Bei  Bettruhe  blieb  der  Puls  gut.  Als  er  am 
37.  Tage  zum  zweiten  Male  aufstand,  zeigte  sich  von  neuem  eine 
unregelmässige  Herzthätigkeit.  Abermalige  Bettruhe  liess  den 
Puls  regelmässig  schlagen.  Am  41.  Tage  hatte  das  Kind  auch 
beim  Aufstehen  einen  normalen  Puls  und  wurde  schon  an  diesem 
Tage  von  den  ungeduldigen  Eltern  aus  dem  Krankenhause 
genommen.  Dieses  Bild  erinnert  stark  an  die  orthotische 
Nephritis. 

Der  Vermerk  „Herzschwäche*'  findet  sich  118mal,  also  bei 
77,1  pCt.  Davon  starben  91  Kinder.  Der  Tod  an  Herzschwäche 
ist  weitaus  bei  Scharlach  am  häufigsten.  Auch  Henoch  giebt 
an,  dass  durch  Herzparalyse  die  meisten  Kinder  zu  Grunde 
gehen.  Am  häufigsten,  nämlich  17  mal,  trat  sie  am  6.  Tage  auf; 
sodann  14 mal  am  2.,  12 mal  am  7.,   je    lOmal  am  3.,  4.  und  9. 
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6  mal  am  8.,  5mal  am  5.,  je  4mal  am  11.  und  16.,  3mal  am  17., 
je  2mal  am  10.,  12.,  13.,  19.,  22.,  25.  und  26.  Tage  und  je  1  mal 
am  14.,  18.,  23.,  24.  und  29.  Tage;  Imal  Hess  sich  der  Erank- 
heitstag  nicht  feststellen.  Die  Zeit  von  dem  Beginn  der  Herz- 
paralyse bis  zu  ihrem  Ausgang  war  immer  sehr  kurz.  Am 
Todestage  selbst  wurde  bei  53  Kindern  Herzschwäche  constatiert, 

1  Tag  vor  dem  Tode  bei  13,  2  Tage  vorher  bei  8,  3  Tage  vor- 
her bei  5,  4  Tage  vorher  bei  3,  6  Tage  bei  2,  7  Tage  bei  1, 
8  Tage  bei  2,  9  Tage  bei  1  und    10    Tage    vor    dem    Tode    bei 

2  Kindern.  Ein  Kind  hatte  am  4.  Krankheitstage  Herzschwäche, 
am  6.  kühle  Extremitäten,  so  dass  man  die  Lage  für  kritisch 
halten  musste;  trotzdem  überstand  es  die  Krankheit. 

2  Kinder,  die  sehr  bald  starben,  hatten  schon  am  1.  Tage 
einen  fadenförmigen  Puls. 

Bei  einem  5^/«  Jahre  alten  Mädchen  bestand  am  6.  Tage 
solche  Herzschwäche,  dass  es  16  Campher  -  Injectionen  bekam; 
am  nächsten  Tage  trat  Asphyxie  ein,  die  den  Tod  des  Kindes 
herbeiführte. 

Von  den  7  Kindern,  welche  Herzgeräusche  zeigten,  blieben 
alle  am  Leben.  Vielleicht  kann  man  sich  das  so  erklären,  dass 
nur  leichte  Endocarditiden  dieses  Symptom  boten,  während  die 
schwere  Endocarditis  schon  zum  Tode  führte,  ehe  sich  noch 
Geräusche  einstellten. 

Sie  wurden  je  Imal  am  6.,  7.,  8.,  12.,  25.  und  27.  Tage 
und  10  Wochen  nach  dem  Beginn  der  Erkrankung  zuerst  wahr- 
genommen. 

Zu  Cyanose  kam  es  30mal.  28  von  diesen  Kindern  starben 
und  zwar  immer  bald  nach  Auftreten  dieser  Erscheinung.  Am 
1.  Tage  wurde  sie  bei  einem  Kinde  beobachtet,  ebenso  bei  je 
einem  Kinde  am  15.,  16.,  17.  und  20.  Tage,  2  mal  sah  man  sie 
am  4.,  5.,  7.  und  11.  Tage,  3  mal  am  3.,  8.  und  9.  Tage,  4  mal 
am  2.  und  6.  Tage.  Von  den  Kindern,  die  am  Leben  blieben, 
zeigte  je  1  am  2.  und  am  11.  Tage  dieses  beängstigende 
Phänomen. 

Viel  seltener,  nur  13 mal,  wurden  die  Extremitäten  kühl. 
Wo  diese  Erscheinung  sich  einstellte,  verfiel  das  Kind  stets 
dem  Tode. 

Am  häufigsten  wurde  dieser  Todesbote  am  6.  Tage  gesehen, 
nämlich  omal,  am  4.,  5.  und  8.  Tage  je  2 mal  und  am  2.  und 
9.  Tage  je  Imal. 
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Imal  klagte  ein  Kind,  das  einen  leichten  Scharlach  über- 
standen hatte,  über  Herzklopfen,  ohne  jedoch  eine  Herzaffection 
nachweisen  zu  lassen. 

Chorea  wurde  im  Verein  mit  Scharlach  Imal  gesehen.  Ein 
9 jähriges  Mädchen,  welches  des  Veitstanzes  wegen  die  Charitö 
aufsuchte,  hatte  sich  im  Hause  eine  Scharlach  -  Infection  zuge- 
zogen. Zu  Beginn  des  Scharlachs  wurden  noch  chorea-artige 
Bewegungen  beobachtet,  vom  20.  Tage  an  aber  nicht  mehr- 
Der  Scharlach  hat  auf  die  Chorea  hier  keinen  Einfluss  ausgeübt. 

Nasenbluten  wurde  im  ganzen  12  mal  beobachtet.  2  Fälle 
waren  die  Folge  einer  allgemeinen  Sepsis  und  zeigten  sich  am 
3.  bezw.  20.  Tage.  Beide  verliefen  tödlich.  Imal  trat  bei  einem 
3jährigen  Kinde  3  Wochen  nach  der  Erkrankung  bei  jeder 
Berührung  Blut  aus  Nase  und  Ohr.  Plötzlich  stellte  sich  ohne 
jede  äussere  Veranlassung  ein  so  heftiges  Nasenbluten  ein,  dass 
es  nicht  zu  stillen  war  und  nach  10  Minuten  den  Tod  nach  sich 
zog.  Ein  Kind,  das  später  an  Urämie  zu  Grunde  ging,  hatte 
30  Tage  lang  Nasenbluten.  Von  den  anderen  Kindern,  die  an 
Nasenbluten  litten,  starb  eins  ohne  weitere  Complication  an 
Herzschwäche.  Die  anderen  Kinder  wurden  gesund.  Am  1.  Tage 
sah  man  sie  bei  4  Kindern,  am  2.,  4.  und  7.  Tage  bei  je  einem 
Kinde. 

Die  schlimmste  Erkrankung  des  Blutes  ist  die  Sepsis,  deren 
Wirkung  sich  an  allen  Organen  zeigt.  Sie  entsteht'  aus  dem 
Diphtheroid  und  rafft  einen  grossen  Teil  der  Kinder  hin.  Eine 
Hilfe  gegen  dieses  Uebel  giebt  es  nicht.  Trefflich  schildert 
Jürgens en  ihr  Auftreten:  „Was  dem  Chirurgen  und  Gynäkologen 
vor  der  Zeit  der  aseptischen  Behandlungsart  entgegentrat,  das 
haben  wir  bei  dieser  Scharlachsepsis  noch  heute  voll  auszukosten, 
machtlos,  wenn  einmal  die  Erkrankung  erfolgt  ist,  kaum  in  der 
Lage,  sie  zu  verhüten."  Ein  solcher  Fall  ist  in  Krankenge- 
schichte No.  n  angeführt.  Bei  dieser  mörderischen  Krankheit 
gehört  die  Statistik  in  das  Kapitel  der  Todesursachen,  da  eine 
Rettung  des  Kindes  nie  erfolgt  ist. 

Nervensystem. 

Von  den  Erkrankungen  des  Gehirns  sei  zuerst  die  Meningitis 
erwähnt.  Sie  wurde  Imal  bei  einem  7  Monate  alten  Kind  beob- 
achtet: Der  Scharlach  war  im  Anfang  durch  eine  Pneumonie 
kompliziert;  ein  Diphtheroid  von  nicht  zu  schwerer  Art  war  am 
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11.  Knuikheitstage  bereits  abgeheilt.  Am  23.  Tage  wurde  ein 
DrlUiea-AbscesB  incidiert,  und  dae  Kind  erholte  sich.  Plötslich 
stellte  sich  am  45.  Tage  eine  Stomatitis  aphthosa  ein,  und  das 
Ejnd  erbrach;  eine  Magenausspülung  entfernte  viel  Gerinnsel.  Am 
nächsten  Tage  erfolgte  wieder  Erbrechen;  der  Puls  wurde  langsam 
und  unregelmässigy  die  Fontanellen  gespannt.  Eine  Quincke'sche 
Lumbalpunktion  ergab  Eiter  und  Stabchen  (keine  Diphtherie- 
Bacillen!).  Nach  der  Punktion  sank  die  Fontanelle  ein.  Die 
Temperatur  stieg  auf  39,0  ^  Nach  Einlührung.  von  Chloral- 
hydrat  0,5  ins  Rectum  trat  Schlaf  ein,  und  das  Kind  ging  ohne 
Agone  zu  Grunde.  —  Dass  diese  Meningitis  purulenta  mit  dem 
Scharlach  in  irgendwelcher  Beziehung  steht,  ist  nicht  anzunehmen. 
Jedenfalls  bestand  keine  Otitis,  die  viele  Autoren  im  Gegensatz 
zu  Henoch  als  Ursache   der  Hirnhautentzündung  anschuldigen. 

Ein  5j ähriger  Knabe  zeigte  auffallende  Hyperästhesie  am 
9.  Erankheitstage,  kurz  vor  dem  Tode  an  Sepsis.  Jede  Be- 
rührung erregte  ihm  Schmerzen.  Dieselbe  Erscheinung  zeigte 
auch  ein  anderer  5 jähriger  Knabe  am  31.  Krankheitstage. 
„Flockenlesen^  wurde  Imal  bei  einem  12jährigen  Mädchen  am 
6.  Krankheitstage  kurz  vor  dem  Tode  an  Sepsis  gesehen;  femer 
Imal  am  6.  Tage  bei  einem  an  Diphtheroid  schwer  kranken 
Kinde,  das  aber  genas. 

Bei  einem  5jährigen  Mädchen  wurden  vor  dem  Tode  an 
Sepsis  am  5.  Tage  „automatische  Bewegungen^  beobachtet,  die 
denen  der  Chorea  glichen,  und  endlich  am  16.  Tage  bei  einem 
4jährigen  Knaben,  der  9  Tage  später  an  Sepsis  zu  Grunde  ging, 
fortwährende  Bewegungen  der  Arme  und  Beine. 

Den  eigentümlichen  Zustand  des  Coma  vigil  zeigte  am 
8.  Krankheitstage  ein  5Vsjähriges  Mädchen,  das  am  23.  der 
Sepsis  erlag. 

Apathie  zeigten  9  Kinder,  von  denen  4  starben,  und  zwar 
je  3  am  3.  Tage,  je  1  am  4.,  6.,  9.,  11.,  12.  und  28.  Tage. 

In  6  Fällen  steigerte  sich  unmittelbar  vor  dem  Tode  an 
Sepsis  die  Unruhe  zu  Jactationen. 

Respirattansapparat. 

Unter  den  Affectionen  des  Respirationsapparats  trat 
Bronchitis  diffussa  48mal  auf,  also  bei  12,2  pCt.  aller  Fälle; 
21  Kinder  starben.  Sie  wurde  8mal  am  4.  und  10.  Tage,  7mal 
am  6.,  4mal  am  8.,  je  2 mal  am  5.,  7.,  9.,  11.  und  12.  Tage  und 


Zur  Caeiiistik  des  Si^harlachs.  951 

je  Imal  am  1.,  2.^  3.,  15.^  18.,  23.,  24.^  28.,  80.,  50.  und  56.  Tage 
beobachtet.     (Vgl.  Krankengeschichten  No.  I,  X,  XI). 

In  den  Fällen,  die  nicht  letal  ausgingen,  heilte  sie  je 
Imal  nach  13  bew.  12  Tagen,  je  2mal  nach  6,  5  und  3  Tagen 
und  Imal  schon  nach  2  Tagen. 

Die  Entzündung  der  Trachea  und  grossen  Bronchien,  die 
sich  durch  grobe  Rasselgeräusche  kund  gab,  wurde  3mal  bemerkt 
und  zwar  je  1  mal  am  6.  und  9.  Tage,  wobei  beide  Fälle  heilten, 
and  Imal  am  12.  Tage  kurz  vor  dem  Tode  an  Sepsis. 

Pneumonie  kam  im  ganzen  17mal  vor,  ISmal  als  Broncho- 
pneumonie und  2  mal  als  Schluckpneumonie.  Die  Broncho- 
pneumonieen  endeten  13  mal  mit  dem  Tode,  die  Schluckpneu- 
monieen  beide  mal.  Pneumonie  lässt  also  stets  eine  trübe  Prognose 
stellen.  Die  Schluckpneumonieen  wurden  am  6.  bezw.  22.  Tage 
gesehen,  je  3  Bronchopnenmonieen  am  3.  und  5.  Tage  und  je 
i  am  6.,  23.,  36.  und  45.  Tage.  Die  letzten  3  Fälle  müssen  als 
Nachkrankheiten  aufgefasst  werden. 

Pleuritis  wurde  Imal  beobachtet.  Sie  ist  in  der  Kranken- 
geschichte No.  XIII  genau  beschrieben.  Zum  Empyem  wurde 
«ie  ferner  Imal  am  15.  Tage  und  verlief  günstig. 

Dl  grestionsapparat. 

Abgesehen  von  den  im  Anfang  auftretenden  Diarrhoeen 
kam  Dyspepsie  2 mal  vor:  Imal  am  4.  Tage  bei  einem  Kinde, 
das  dann  an  Sepsis  zu  Grunde  ging,  und  Imal  am  28.  Tage  bei 
einem  Kinde,  das  von  den  Eltern  in  der  Besuchsstunde  Speisen 
zugesteckt  bekam. 

Enteritis  wurde  ferner  Imal  am  26.  Tage  bei  einem  schwer 
an  Sepsis  erkrankten  Kinde  bemerkt,  das  bald  starb. 

Icterus  trat  6mal  auf;  nur  Imal  war  der  Ausgang  am 
48.  Tage  letal.  Das  Kind  hatte  eine  Sepsis,  die  vom  Ohre  aus- 
gegangen zu  sein  schien.  Uebrigens  hatten  zu  derselben  Zeit  mehrere 
Kinder  in  dem  Kranken  hause  Icterus,  so  man  an  ein  epidemisches 
Auftreten  denken  muss.  Je  1  Fall  begann  am  5.,  6.,  15.,  16., 
48.  und  55.  Tage,  und  zwar  dauerte  nur  je  Imal  3,  7,  8,  10  und 
13  Tage  und  Imal  ausserdem  8  Tage  bis  zum  Tode  des  Kindes. 

Complieatiönen. 

Scharlach  im  Anschluss  an  andere  Krankheiten. 

Interessant  ist  eine  Zusammenstellung  der  Fälle,  in  denen 
Scharlach  sich  zu  einer  anderen  Krankheit   hinzugesellte.     Fälle, 
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in  denen  Kinder  im  Krankenhause  inficiert  wurden,  kamen  selten 
vor.  Indessen  mochte  doch  gelegentlich  der  Scharlach  im  Pro- 
dromalstadium durch  ein  krankes  Kind  Yon  ausserhalb  einge- 
schleppt worden  sein.  Abgesehen  von  Wunden  fand  sich  Scharlach 
nur  noch  nach  anderen  Infectionskrankheiten.  Obenan  steht  an 
Häufigkeit  die  echte  Diphtherie,  nämlich  bei  5  Kindern.  1  mal 
wurde  das  Kind  am  5.  Krankheitstage  angeheilt  nach  Hause 
genommen,  so  dass  über  die  neue  Infection  kein  Urteil  abgegeben 
werden  kann.  1  mal  entstand  4  Wochen  nach  Diphtherie  ein 
völlig  uncomplicierter  Scharlach.  1  Kind  starb  am  11.  Krankheits- 
tage an  Herzschwäche  und  Sepsis.  Die  beiden  anderen  wurden 
gesund.  Eins  von  diesen  Kindern  war  während  der  Diphtherie 
tracheotomiert  worden,  bei  diesem  zeigte  nur  die  Tracheotomie- 
Wunde  einen  schmierigen  Belag.  Bei  1  Kinde  entstand  nach 
echter  Diphtherie  ein  typisches  Scharlach-Diphtheroid. 

Nach  Keuchhusten  entstanden  3  Fälle.  Die  Complication 
war  ohne  weitere  Bedeutung;  nur  zeigte  1  Kind,  das  4  Tage 
nach  Beginn  des  Keuchhustens  Scharlach  bekam,  unmittelbar 
nach  dem  Auftreten  des  zweiten  Leidens  eine  erhebliche  Besserung 
der  ersten  Erkrankung.  Im  Anschluss  an  Varicellen  bekam  1  Kind 
Scharlach,  das  an  schwerer  Sepsis  zu  Grunde  ging. 

Das  einzige  Kind,  das  im  Anschluss  an  Masern  Scharlach 
bekam,  hatte  eine  Bronchitis,  die  zu  Bronchopneumonie  ausartete 
und    am    8.  Tage    der  Scharlach-Erkrankung  zum  Exitus  führte. 

2  Fälle  von  Chorea,  die  in  früherer  Zeit  bestanden,  kehrten 
im  Verlauf  des  Scharlachs  nicht  wieder. 

Scharlach  zugleich  mit  anderen  Krankheiten. 

Echte  Diphtherie  zugleich  mit  Scharlach  wurde  5 mal  ge- 
sehen. In  allen  Fällen  wurden  Diphtherie-Bacillen  mikroskopisch 
und  culturell  nachgewiesen.  Die  Membranen  schwanden  nach 
Heilserum.  2  Fälle  gingen  in  Heilung  über.  Bei  dem  3.  Falle 
kamen  am  9.  Tage  zum  2.  Male  Beläge  zum  Vorschein,  die 
schmutziggrau  und  schmierig  waren,  während  die  ersten  Beläge 
membranös  waren,  also  ein  Diphtheroid  nach  echter  Diphtherie. 
Aus  dem  Diphtheroid  entwickelte  sich  eine  Sepsis,  die  den  Tod 
schnell  herbeifühi-te. 

Ein  Kind  hatte  auf  den  schmierigen  Tonsillenbelag  Diph- 
theriebacillen ;    das  Exanthem   war    zweifellos  Scharlach.     Dieses 
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Kind  genas.     Schliesslich  zeigte  ein  Fall  kein  Diphtheroid,    ging 
aber  am  8.  Tage  an  Sepsis  zu  Grande. 

Ueber  das  Verhalten  der  Tuberculose  zum  Scharlach  hat 
sich  folgendes  ergeben:  Aus  der  Anamnese  wurde  3mal  Knochen- 
tuberculose  und  4 mal  Scrophulose  eruiert.  Alle  7  Kinder  über- 
standen den  Scharlach.  Dagegen  trat  bei  einem  3jährigen 
Mädchen  am  30.  Krankheitstage  viel  Husten  auf.  Im  Sputum 
wurden  Tuberkelbacillen  nachgewiesen.  Am  31.  Tage  kam  ein 
Masemausschlag  zum  Vorschein,  am  34.  Tage  Pemphigus  cachecticus, 
und  am  36.  Tage  erfolgte  der  Tod  im  CoUaps.  Die  Obduktion 
ergab  als  Todesursache  Phthisis  pulmonum.  Ein  Einfluss  des 
Scharlachs  auf  die  Tuberculose  ist  nicht  nachgewiesen;  dagegen 
scheinen  die  Masern  mit  ihren  Veränderungen  der  Luftwege 
nicht  ohne  Bedeutung  für  die  Tuberculose  gewesen  zu  sein. 

Krankheiten  im  Anschluss  an  Scharlach. 

Nach  Scharlach  wurden  sowohl  Diphtherie  als  auch  Masern 
beobachtet.  Echte  Diphtherie  zeigte  sich  in  15  Fällen.  2  von 
ihnen  gingen  an  schwerer  Diphtherie  zu  Grunde.  Die  Fälle  ver- 
teilten sich  so,  dass  auf  den  7.  Tag  3  Fälle,  auf  den  11.,  12.,  17., 
20.,  21.,  22.,  24.,  29.,  48.  und  60.  Tag  je  1  Fall  kam.  Abgesehen 
von  den  2  oben  erwähnten  Todesfällen  heilten  die  übrigen  schnell 
und  leicht. 

Einmal  traten  nach  dem  Scharlach  erst  Masern  und  im 
Anschluss  daran  Diphtherie  ein.  Der  Fall  ging  in  Heilung  über. 
Von  den  15  Fällen  zeigten  11  das  Bild  eines  typischen  Diph- 
theroids.  Das  spricht  für  die  Trennung  des  Scharlach-Diphtheroids 
von  echter  Diphtherie. 

Masern  kamen  18 mal  nach  Scharlach  vor;  einmal  am 
11.  Tage  nach  schweren  septischen  Veränderungen  in  der  Mund- 
höhle mit  tödlichem  Ausgang  am  1.  Maserntage;  einmal  starb 
das  Kind  an  einer  vielleicht  durch  die  Masern  geweckten  Phthisis 
pulmonum.  Sonst  verliefen  die  Fälle  leicht.  Im  ganzen  wurden 
Masern  nach  Scharlach  2 mal  am  11.  Tage  und  je  einmal  am  10., 
15.,  18.,  23.,  25.,  30.,  31.  und  42.  Tage  bemerkt. 

Dass  Scharlach-Epidemieen  keine  anderen  ausschliessen  oder 
durch  keine  anderen  Seuchen  verdrängt  werden,  wie  manche 
Autoren  angeben,  beweist  der  Umstand,  dass  in  den  Kranken- 
häusern grosser  Städte  stets  alle  Infektionskrankheiten  zu 
gleicher  Zeit  anzutreffen  sind. 
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IIL  Todesursachen. 

Als  häufigste  Todesursache  giebt  Fürbringer  die  Hert- 
schwäche  an.  In  def  Charit^  ist  sie  unter  den  Todesursachen 
am  häufigsten  genannt,  nämlich  76mal,  d.  h.  in  19,3  pCt;  ihr 
schliesst  sich  die  Sepsis  mit  66 mal  an,  d.  h.  in  16,8  pCt.  In 
weitem  Abstände  folgt  Pneumonie  5  mal,  Nephritis  2  mal,  Scar- 
latina  fulminans  und  Uraemie  je  einmal. 

Es  fand  sich  Herzschwäche  allein  als  Todesursache  lOmal, 
Herzschwäche  und  Sepsis  66mal,  Herzschwäche  und 
Nephritis  Smal,  Herzschwäche  und  Bronchopneumonie 
einmal,  Herzschwäche,  Sepsis  und  Pneumonie  2mal;  Sepsis 
allein  Smal,  Sepsis  and  Pneumonie  einmal,  Schlack- 
Pneumonie,  Nephritis,  Scarlatina  fulminans  und  Uraemie 
je  einmal. 

An  Herzschwäche  starben  2  Kinder  schon  am  2.  Tage,  je 
1  am  5.,  6.,  9.,  26.  und  27.  Tage,  ferner  1  am  13.  Tage  nach 
Aufmeisselung  des  Warzenfortsatzes  und  1  an  einem  nicht  zu  be- 
stimmenden Tage. 

An  Herzschwäche  in  Verbindung  mit  Sepsis  gingen  za 
Grunde  9  Kinde  am  6.  Tage,  6  am  8.  Tage,  je  5  am  4.,  9.  and 
tl.  Tage,  4  am  10.  Tage,  3  am  7.  Tage,  je  2  am  2.,  13.,  16., 
17.  und  25.  Tage  und  je  1  am  1.,  3 ,  5.,  15.,  17.,  18.,  19.,  20., 
22.,  23.,  24.  und  26.  Tage. 

Der  Herzschwäche  und  Nephritis  fiel  je  1  Kind  am  3.,  13. 
und  24.  Tage  zum  Opfer. 

Das  Kind  mit  Herzschwäche,  Sepsis  und  Pneumonie  starb 
am  8.  Tage;  das  mit  Nephritis  am  15.  Tage;  die  2  mit  Uraemie 
am  27.  bezw.  71.  Tage. 

Der  Sepsis  fiel  1  Kind  am  3.  Tage  zum  Opfer,  3  am  9.  und 
1  am  26.  Tage. 

An  Sepsis  und  Pneumonie  starb  1  Kind  am  16.  Tage,  1  am 
17.  Tage;  an  Scarlatina  fulminans  \/j  Stunde  nach  der  Ein- 
lieferung,  ohne  dass  es  näher  untersucht  werden  konnte. 

IV.  Bemerkungen  zur  Therapie. 

Im  folgenden  sei  noch  auf  die  verschiedenen  Behandlungs- 
methoden des  Scharlachs  hingewiesen.  Man  muss,  wie  das  ja  im 
Krankenhause  sorgfaltig  durchgeführt  wird,  jede  Uebertragung 
des  Scharlachs  zu  vermeiden  suchen.  Seine  Gefahr  ist 
zu  gross,  als  dass  man  sich  irgend  welche  Mühe  sparen 
durfte.     Aerzte  und  Pflegerinnen  tragen  Leinenmäntel,    die  auch 
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aa89.erhalb  des  Krankenhauses,  beim  Besuch  scharlachkranker 
Kiuder  getragen  werden  sollten,  und  desinficieren  sich  beim  Ver- 
lassen des  Scharlachsaales  mit  Sublimat  in  Lösung  von  P/oo- 
Jede  Infektionskrankheit  hat  in  der  Charit^  besonderes  Personal 
in  besonderen  Räumen.  Für  die  Reconvalescenten  ist  in  jeder 
Abteilung  ein  besonderer  Spielraum.  Vor  6  Wochen  werden  die 
Kinder  nicht  entlassen.  Zeigen  sich  an  den  Füssen  oder  Händen 
dann  noch  irgendwelche  Sp.uren  von  Abcchilferung  der  Haut, 
dann  werden  die  Kinder  im  Spital  zurückbehalten.  Während 
der  Erkrankung  bleiben  die  Kinder  zu  Bett,  das  sie  frühestens 
nach  21,  gewöhnlich  aber  erst  nach  28  Tagen  verlassen. 

Um  einer  Diphtherie-Infection  yorzubeugen,  werden  alle 
21  Tage  250  J-E.  Heilserum  injiciert. 

Ein  Specificum  gegen  Scharlach  besitzt  die  Therapie  nicht. 
Da  beim  Scharlach  die  wesentlichsten,  das  Leben  bedrohenden 
Complicationen  Streptokokken  nachweisen  lassen^  hat  man  sich 
von  dem  Antistreptokokkenserum  von  Marmor ek  viel  Erfolg 
versprochen.  Es  wurde  8 mal  versucht,  vom  31.  1.  bis  28.  3.  96; 
jedoch  ohne  Erfolg.  Man  gab  es  3mal  zu  10  ccm,  5mal  zu 
12  ccm  und  Imal  zu  30  ccm.  Indifferent  war  das  Mittel  nicht, 
in  2  Fällen  war  die  Injection  sehr  schmerzhaft,  und  bei  1  Kinde 
erzeugte  es  trotz  aller  aseptischer  Kautelen  einen  Abscess  an 
der  Injectionsstelle,  der  gespalten  werden  musste. 

Versuchsweise  wurde  die  von  Bennet  zur  Vernichtung  des 
Scharlachgiftes  empfohlene  Hefe  in  Dosen  von  1,0  g  2 stündlich 
innerlich  7 mal  gegeben.  Auch  dieses  Mittel  war  ohne  Erfolg. 
Eine  unangenehme  Nebenwirkung  übte  die  Hefe  in  einigen  Fällen 
auf  den  Darmtractus  aus. 

Da  der  Indicatio  morbi  nicht  genügt  werden  kann,  muss  man 
die  hygienisch-diätetische  Behandlung  in  den  Vordergrund 
stellen.  Gute  Ernährung  ist  sehr  wichtig,  damit  die  Kinder  in 
die  Lage  gebracht  werden,  den  Angriffen  der  Krankheit  Wider- 
stand zu  leisten.  Schwache  Kinder  bekamen  Nährklystiere. 
Diese  Ernährungsart  wurde  2 mal  bei  Kindern  angewendet,  welche 
infolge  von  grossen  Veränderungen  im  Rachen  nicht  schlucken 
konnten.  In  solchen  Fällen  leistete  auch  2  mal  die  Schlundsonde 
gute  Dienste. 

Die  Fieberhitze  lindern  kühle  Getränke,  nach  denen  die 
Kinder  oft  lebhaft  verlangen.  Gegen  Fieber  wurden  15  mal 
lauwarme  Bäder  in  Anwendung  gebracht,  die  wenigstens  für 
einige    Zeit    eine    lindernde  Wirkung    ausübten.     Kopfschmerzen 
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und  die  damit  verbundene  Benommenheit  wurde  durch  kalte 
Umschläge  und  Eisblasen  günstig  beeinflusst;  Jactationen  und 
Unruhe  durch  Chloralhydrat  0,3  bis  1,0  per  clysma. 

Bei  Herzschwäche  kamenwarmeBäder  mit  kaltenUeber- 
giessungen,  Wein,  Excitantien,  Campher,  Moschus  etc. 
in  Anwendung.  Von  Chinin,  das  3  mal  gegeben  wurde,  sah  man 
keinen  Erfolg. 

Die  sorgfältigste  Pflege  der  Mund-  und  Rachenhöhle  wurde 
von  Anfang  an  durchgeführt.  Der  Mund  wurde  mit  Bor-  oder 
Salicylsäure  gespült.  Gegen  den  Foetor  ex  ore  wurde  Kalium 
hypermanganicum  als  Gurgelwasser  verwendet.  War  die  Zunge 
zu  stark  mit  Epithelabstossungen  belegt,  dann  wurde  sie  mit 
3proc.  Carbolsäure  abgewaschen.  Stromatitis  wurde  mit  dem- 
selben Mittel  oder  mit  Argentum  nitricum  (^/^proc.)  behandelt. 
In  einem  Falle,  bei  dem  der  Schleim  sehr  tief  in  der  Rachen- 
höhle sass,  wurde  er  wie  bei  Neugeborenen  mit  einem  N^laton- 
Katheter  entfernt. 

DerBehandlung  am  schwersten  zugänglich  ist  das  Diphtheroid, 
das  den  Boden  zu  der  gefährlichen  Sepsis  abgiebt.  An  dem 
Diphtheroid  der  Schleimhaut  selbst  —  das  betont  Heubner  mit 
allem  Nachdruck  —  stirbt  nicht  leicht  ein  Kind! 

Heubner 's  Behandlungsmethode  fusst  bekanntlich  darauf, 
dass  beim  Diphtheroid  in  den  Tonsillen  regelmässig  in  die  Tiefe 
dringende  Scharen  von  Streptokokken  gefunden  werden.  Deren 
Entwicklung  muss  gehemmt  werden;  das  Heilmittel  muss  ihnen 
in  die  Lymphdrüse  nachgesandt  werden. 

Am  besten  eignet  sich  3procentige  Karbolsäure,  von  der 
täglich  1  bis  3  mal  in  je  eine  Tonsille  ^/^  Pravaz'sche  Spritze 
(=  0,03  pro  dosi)  injiziert  wird.  Zur  bequemeren  Handhabung 
empfiehlt  sich  eine  Pravaz'sche  Spritze  mit  einem  11  cm  langen 
Ansatzstück.  .  Damit  dieses  nicht  in  die  Arteria  carotis  eindringen 
kann,  wenn  das  Kind  etwa  plötzliche  Bewegungen  macht,  ist 
0,5  cm  von  der  Spitze  entfernt  eine  Armierung  angebracht.  Da 
die  Arterie  über  1  cm  entfernt  liegt,  ist  jede  Gefahr  ausgeschlossen. 
Fürbringer  giebt  ein  zu  heftiges  Widerstreben  der  Kinder  gegen 
diese  Methode  an;  indessen  scheint  das  Widerstreben  immer  noch 
mehr  von  Seiten  der  Aerzte  zu  erfolgen.  Wer  die  Injektion 
gemacht  hat,  der  fürchtet  den  Widerstand  der  Kinder  nicht  mehr. 
Sie  ist  entschieden  schonender  als  die  lange  dauernden,  quälenden 
Pinselungen.  In  der  Charit^  ist  sie  bei  393  Kranken  166  mal, 
d.  h.  bei  42,3  pCt.  angewendet  worden,  und  zwar  wurde  mit  der 
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Behandlung  begonnen  72  mal  am  3.  Tage,  50  mal  am  2.  Tage, 
32  mal  am  6.  Tage,  28  mal  am  4.  Tage,  20  mal  am  5.  Tage, 
9  mal  am  7.  Tage,  8  mal  am  8.  Tage,  7  mal  am  9.  Tage,  6  mal 
am  1.  Tage,  3  mal  am  10.,  je  2  mal  am  11.  und  18.  und  je  1  mal 
am  13.,  14.,  16.,  17.  und  21.  Krankheitstage. 

138  mal  wurden  die  Einspritzungen  bis  zur  Heilung  durch- 
geführt, und  zwar  5  mal  18  Tage  lang,  3  mal  17  Tage,  4  mal 
15  Tage,  6  und  7  mal  je  12  Tage,  2  mal  10  Tage,  je  9  mal  8  und 
9  Tage,  6  mal  I  Tag,  je  5  mal  10  und  15  Tage,  4  mal  12  Tage, 
3  mal  13  Tage,  je  2  mal  14  und  16  und  je  1  mal  11,  20  und  22 
Tage. 

Bis  zum  Tode  des  Kindes  wurden  sie  47  mal  angewendet, 
und  zwar  1  Tag  lang  12  mal,  3  Tage  7  mal,  2  Tage  5  mal,  5,  6  und 
7  Tage  je  4  mal,  4  Tage  3  mal  und  1  Tag  1  mal. 

In  50  Fällen  wurde  die  Injektion  abgebrochen:  38  mal,  weil 
stärkere  Nekrosen  auftraten,  12  mal  wegen  Carbol-Urin.  Die 
Nekrosen  waren  nicht  Folge  des  Carbols,  sondern  des  Scharlachs. 
In  1  Falle  ist  nach  dem  selten  angewandten  Pinseln  mit  Carbol 
diese  Substanz  im  Ham  aufgetreten. 

Ueber  die  Häufigkeit  der  Tonsillarnekrose,  ohne  dass 
Carbolsäure  angewendet  war,  ist  schon  oben  gesprochen  worden. 
Die  Nekrosen  nach  Carbol  waren  nie  schwerer  als  die  gewöhn- 
lichen Scharlach-Nekrosen,  sondern  heilten  nach  wenigen  Tagen, 
ohne  Folgen  zu  hinterlassen. 

Statt  der  Carbolinjektion  wurden  die  Tonsillen  22  mal  mit 
Carbolsäure   gepinselt,    wenn    die  Injektionen   ausgesetzt  wurden, 

1  mal  mit  Argentum  nitricum  touchiert,  und  4  mal  wurde 
mit  Wasserstoffsuperoxyd  gegurgelt. 

Der  einfache  Schnupfen  und  die  schwere  Coryxa  wurden 
mit  Desinficientien  behandelt,  z.  B.  Borwasser  4  proz.,  Salicyl- 
säure,  Nosophen,  Alaun,  Lugol'scher  Lösung,  Natron  sozo- 
jodolicum.     Ein  einfaches  Nasenbad    wurde   1  mal  vorgenommen, 

2  mal  Kochsalz-Eingiessungen. 

Nasenbluten  wurde  1  mal  durch  Inhalation  von  Kalkwasser 
gestillt. 

Conjunctivitis  wurde  mit  1  proz.  Argent.  nitr.,  1  proz. 
Zinc.  sulf.  und  weisser  Präcipitatsalbe  behandelt. 

Die  Drüsenschwellungen  waren  in  vielen  Fällen  so  leicht, 
dass  ihre  Behandlung  unnötig  war.  Bei  grösseren  Anschwellungen 
kamen  hydropathische  Umschläge,  warme  Umschläge,  Um- 
schläge mit  essigsaurer  Thonerde,  Brei- und  Leinensamen- 
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Umschläge  in  Anwendung.  Von  Salben  wurde  JodTasogen 
mit  gutem  Erfolge  gegeben,  während  Unguentum  Kalii  jodati 
ohne  Erfolg  blieb. 

Bei  Drusenabscessen  wurde  51  mal  chirurgisch  eingegriffen; 
femer  2  mal  bei  2  Kindern  und  3  mal  bei  1  Kinde.  Der  Abscess 
wurde  zumeist  in  Chloroform-Narkose  gespalten  und  mit  Jodo- 
formguze  locker  tamponiert.  Ebenso  wurden  2  Hautabscesse  und 
2  Phlegmonen  behandelt. 

Gegen  Otitis  media  wurden  31  Paracentesen  gemacht  und 
8  mal  der  Warzenfortsatz  aufgemeisselt.  In  2  FäUen  musste 
eine  Aufmeisselung  beider  Processus  mastoidei  stattfinden.  1  mal 
sass  tief  im  Gehörgang  Eiter,  Otitis  ext. ;  es  wurde  dagegen  eine 
20proz.    Carbolglycerinlösung  ins  Ohr  geträufelt. 

Um  der  Nephritis  vorzubeugen,  wurde  18  mal  strenge 
Milchdiät  vom  Tag  der  Krankenhausaufnahme  ab  durchgeführt. 
Indessen  trat  doch  6  mal  trotz  dieser  Behandlung  eine  Nieren- 
Entzündung  ein.     Diese  Massnahme  hat  sich  also  nicht  bewährt. 

Trotzdem  wird  die  reine  Milchdiät  beibehalten.  Sobald  das 
Gewicht  abnimmt  oder  die  Kräfte  sinken,  schreitet  man  dazu, 
die  Kinder  mit  gemischter  Kost  zu  ernähren,  zumal  dem 
Scharlachkranken  Kräfte  not  thun. 

Im  Verlauf  der  Nephritis  selbst  hat  die  Milchdiät  gute 
Dienste  geleistet.  Ferner  wurdeu  gewöhnlich  Einpackungen 
gemacht,  um  Schweiss  hervorzurufen,  ausserdem  Pilocarpin 
0,02 :  100  —  einmal  1  Esslöffel  —  gegeben. 

Um  die  Blutungen  bei  Nephritis  haemorrhagica  herabzu- 
setzen, wurde  Liquor  ferri  sesquichlorati  und  Extractum 
secalis  cornuti  fluidum  angewendet. 

Die  Uraemie  wurde  2mal  mit  Pilocarpin  behandelt.  In 
einem  Falle  wurde  der  Aderlass,  dieses  alte,  schon  von  Wunder- 
lich angegebene  Mittel,  gemacht. 

Bei  der  einfachen  Synovitis  scarlatinosa,  dem  Rheumatoid 
(Gerhardt)  wurden  die  Gelenke  fixiert.  Auch  bewährte  sich 
Natron  salicylicum  3,0:100,  3mal  täglich  10  Gramm.  Doch 
hatte  es  auf  die  Polyarthritis  purulenta  keinen  Einfluss. 

Bei  Bronchitis  diffusa  wurden  warme  Bäder  mit  kalten 
Uebergiessungen,  hydropathische  Umschläge,  Einpack- 
ungen zum  Schwitzen,  Ipecacuanha,  Einreibung  mit  Sapo 
calinatus  und  Chinin  mit  Erfolg  angewendet. 

Pneumonie  wurde  durch  hydropathische  Umschläge  und 
Natron  salicylicum  gut  beeindusst. 
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Bei  Endocarditis  linderte  eine  Eisblase  aufs  Herz  die 
Beschwerden;  ebenso  wirkten  Tinctura  opii  und  Tinctura  Valeriana 
zu  gleichen  Teilen  günstig. 

Sonstige  Complicationen  wurden   symptomatisch    behandelt. 

Wenn  man  die  Heilung  des  Scharlachs  auch  meist  den 
Naturkräften  überlassen  muss,  so  ist  doch  der  Arzt  fast  in 
jedem  Falle  imstande,  helfend  einzugreifen;  wenigstens  kann  er 
für  die  Linderung  der  Beschwerden  etwas  thun.  Damit  hat 
er  aber  auch  dem  grössten  und  schönsten  Teil  seiner  Pflicht 
genügt. 


Es  bleibt  mir  nur  noch  die  angenehme  Pflicht,  meinem 
hochverehrten  Lehrer,  Herrn  Geh.  Med. -Rat  Prof.  Dr.  Heubn.er 
zu  Berlin  für  die  gütige  Ueberlassung  der  Arbeit  und  Herrn 
Stabsarzt  Dr.  Slawyk  zu  Berlin  für  die  freundliche  Unter- 
stützung bei  der  Abfassung  der  Schrift  meinen  wärmsten  Dank 
auszusprechen. 
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IV.  Akute  Infeetlonskpankheiten. 

Ein  Fall  von  AllgemeinmfecHon  ntii  Infltunsabacillefi.  Von  Stabsarzt  Slawyk. 
A.  d.  UniyersitHtskinderklinik  am  Charitekrankcnhause  in  Berlin.  (Dir. 
Geh.-Mod.-ilath  Prof.  Heui)ner.)  (Zeitschrift  f.  Hygiene.  XXXII.  Bd. 
3.  Heft.     1899.) 

Es  handelt  sich  um  ein  9  Monate  altes  Kind,  welches  mit  Krankheits- 
erscheinungen, die  an  eine  Meningitis  cerebrospinalis  epidemica  erinnerten, 
aufgenommen  wurde.  Durch  die  Lumbalpunktion  wurden  nur  3  ccm  (später 
noch  15  ccm)  blutig  trübe  Flüssigkeit  gewonnen,  in  welcher  der  Influenza- 
bacillus  unzweifelhaft  nachgewiesen  wurde.  Dioser  fand  sich  auch  im  Eiter 
eine^  am  Malleolus  ext:  bestehenden  Abscosses,  im  Blut  eiäer  Fingerkuppe, 
im  linken  Gehirnventrikel;  postmortal  in  einem  Abscess  am  rechten  Hand- 
röcken und  in  der  liunge.  Hier  lagen  sie  meist  in  den  fernsten  Bronchien 
und  Alveolen  innerhalb  von  Eiterkörperchen. 

Es  hat  sich  demnach  um  eine  schwere  Allgemeininfection  mit  Intluen/.a- 
bacilleu  gehandelt.  Am  schwersten  war  das  Gehirn  unter  Bildung  dicker. 
:eäher  Eitermassen  geschädigt,  wodurch  das  Krankheitsbild  vt)n  der  Meningitis 
beherrscht  wurde.  Auffallender  Weise  war  das  Sensorium  trotz  des  ge- 
steigerten Gehirndruckes  bis  kurz  vor  dem  Tode  wenig  beeinträchtigt.  Der 
Puls  war  nie  unregelmässig  und  nie  sehr  frequent.  "Die  Temperatur  hatte 
nichts  Characteristisches  dargeboten. 

Yielloicht  waren  die  Lungen  die  Eingangspforten  für  das  Gift,  denn 
hier  .wurde  der  Bacillus  auf  den  freien  Oberflächen'  gefunden, ,  dagegen  gar 
nicht  in  der  Nase.  Koppen. 

Zur  pathogenetischen  Bedeutung  der  Pseudoinfluensabacillen  im  Kindesalter. 
Von  Dr.  Angelo  Luzzato.  Wiener  medic.  Wochenschr.  1900.  No.  21. 
Ein  vor  fünf  Tagen  unter  Erbrechen  erkrankter,  9  Monate  alter  Knabe 
zeigte  Nackensteifigkeit,  gesteigerte  Patellarsehnenreflexe,  Tremor  in  beiden 
oberen  Extremitäten,  zeitweise  uncoordinierte  Augenbe^egungen,  diarrhoische 
Stühle,  Fiebertemperatur  (39,5 — 41,0).  Bald  folgte  rascher  Verfall,  fuliginöser 
Belag  der  Zunge,  pastöse  Veränderung  der  Haut  am  ganzen  Körper:  im 
Harn  fand  sich  Aceton,  im  Blute  starke  Leucocytose.  In  der  Gegend  der 
u'nrereu  Epiphyse  des  Humerus  bis  zur  Mitte  des  Vorderarmes  stellte  ;  sich 
beiderseits  Schwellung  und  Röthung  ein;  später  schwollen  auch  die  Knie- 
gelenke an.     Es  bestand  leichte  Schwellung  der  Leber.     Exitus  am  9.  Krank- 
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heitstagc.  .')  Stunden  nach  dem  Tode  ergab  die  Lumbaipunction  mä^isig  ge- 
tr&bte  Cerebrospinalflüssigkeit,  die  kleine  inflaenza&hoiiche.  nach  Gram  ent- 
ftrbbare  St&bchen,  Eiweiss  (0,1  pCt)  und  keinen  Zucker  enthielt.  Mit  der 
Panctiousflüssigkeit  und  dein  aspirierten  Herzblut  wurden  Cnlturen  angelegt. 

Der  Sectionsbefund  lautete  auf:  Meningitis  cerebrospinalis,  Pneumonia 
lobularis  dextra,  Pleuritis  übrino-purulenta  sin.,  Bronchitis  purulenta  acutsr 
Abscessus  articul.  multipl.,  Otitis  media  acuta,  Degeneratio  parenchjmatosa 
myocardii,  hepatit«.  renum.  Rachitis.  Im  Ohreiten  Bronchial  Inhalt,  Meningeal- 
und  Gelenkseiter  Kokken  und  kleinste  Bscillen. 

Von  den  intra  vitaui  und  5  Stunden  nach  dem  Tode  angelegten  Culturco 
wari'U  nach  48  Stunden  in  den  Agarröhrchen,  die  mit  dem  Blute  aus  dem 
Finger  und  dorn  Herzen  bestrichen  worden  waren,  spärliche  kleine,  fein  ge- 
zackte Colonien  aufgegangen:  dieselben  wuchsen  auch  in  den  ("nituren 
der  (^erebrospinnlflüftsigkeit.  Microscopisch  fanden  sich  Reinculturen  von 
Stfibchen.  welche  Scheinfndon  von  versc^hiedener  Grösse  bildeten  und  sich 
nach  Gram  entfärbten.  Neurat h. 

Deux  cas  d'arikrHe  hUnnorrha^ue  ches  ren/ant  (A.  stemo-claviculairfr 
A,  de  la  hanche)  par  J.  Halle. 
Die  im  Titel  genannten  Gelenkentzündungen  betrafen  Mädchen  von 
7  resp.  5  Jahren  mit  bacteriologisch  als  gonorrhoisch  gesicherter  YuIto- 
vaginitis.  Die  er.ste  Localisation  ist  typisch  für  Gonorrhoe,  die  zweite  gab 
Schwierigkeiten  diagnoi» tischer  Natur  nach  der  Seite  der  tnberculösen  Coxitis, 
Schneller  Beginn,  sehr  starke  Schmerzen,  Fehlen  von  Knieschmerz  und  toii 
praemonitorischem  Hinken  sprachen  für  einen  anderen  Process.  beidemal 
Keilung  ohne  Eingriff.  Wichtig  ist  therapeatisch  die  Beeinflussung  des 
Urspruugsherdes.  wobei  Verj*.  Spülung  von  Kalium-Permanganat  (1  <^  oo)  benutzt. 

Finkelsteiu. 

De  laßtrvre  iyphotdc  infanHU  a  Jorme  exanihetM4iiique  ftaches  rosees  aSoudamiesj 
pav  Weill  et  Lesieiir.  Rev.  mens.  d.  malad,  de  Ten  f.  Mai/ Juni  1900. 
Yerff.  meinen,  dass  im  Grossen  und  Ganzen  die  mit  uussergewöhnlich 
starker  Roseolaeruption  einhergehenden  Fälle  sich  kennzeichnen  durch 
geringe  Darmerscheinungen  und  gute  Prognose.  Obschon  viele  Ausnahmen 
existieren,  scheint  diese  Beziehung  doch  so  häufig  zu  sein,  dass  eine 
^exauthematische  Form^  des  Typh.  abd.  aufgestellt  werden  kann.  Ihre  erste 
und  wichtigste  Eigenschaft  ist  das  frühe  (vom  4.  Tage  ab)  und  reichliche 
Auftreten  der  l\oseolen,  die  zweite  die  Geringfügigkeit  und  sogar  Abwesen- 
heit von  Darmsymptomen.  Die  dritte  die  Gutartigkeit,  kurze  Danei'  nnd 
Fehlen  von  Complicationen,  keine  oder  leichte  Rückfillle,  während  die  nicht 
eruptiv  an  Formen  7,29  pCL  Mortalität  haben. 

Eine  Reihe  von   Krankengeschichten  illustrieren  das  Gesagte. 

Finkelstein. 

Endopericardite  au  caurs  de  la  fievre    lyphotde    par  L.  Guinon.      Rev.  mens, 
d.  malad,  de  Tonf.  Mai  1900. 

Bei  einem  15jährigen  Mädchen  ers^chienen  in  den  ersten  Tagen  eines 
Typhus  abdom.  einige  Herzsymptome:  Tachycardie,  auffallend  laoie  Herztöne. 
Daran  schliessen  sich  bald  die  Zeichen  von  Pericarditis.  wejche  zunächst  die 
einer  gleichzeitigen  Endocarditis  verdecken.     Später  manifestieren  sich  diese 


Akute  Infectionskrankheiten.  963 

<larck  systolisches    Geräusch,    Djspuoe  und    PalsbeschLennigung    und  bleiben 
dauernd  bestehen.  Finkelstein. 

Welchen  praktischen  Werih  hat  die  Widal'sche  HeacHonr  Vnn  Alfons 
Fischer.  A.  d.  bacteriol.  Anstalt  der  Stadt  Danzig.  (Dir.  Dr. 
Petruschky).     (Zeitschrift  f.  Hygiene  XXXIT.  Bd.  3.  Hft.  1899.). 

Nachdem  Verf.  die  bisherigen  Arbeiten  Aber  die  Wi  dal 'sehe  Reaction 
besprochen  und  seine  eigenen  Erfahrungen  mitgetheilt  hat,  kommt  ör  /.u 
folgenden  Schlüssen : 

Mittheilungen  über  den  Ausfall  der  Widal'schen  Keaction  in  Fällen, 
^He  zwar  aus  klinischen  oder  epidemiologischen  Gründen  als  Typhus  zu  be- 
trachten sind,  aber  des  Bacillenoachweises  entbehren,  sind  bei  einer  exacten 
Werthbestimmung  der  WidaTschen  Keaction  nicht  zu  verwerthen. 

Desgleichen  sind  Mittheilungen  auszuschliessen,  bei  denen  die  WidaU 
«che  Reaction  nicht  in  einer  Verdünnung  von  mindestens  1 :  25  ausgeführt 
Avurdo.    (Dieser  Forderung  dürfte  bereits  allgemein  entsprochen  werden.) 

Schliesslich  sind  Arbeiten  auszuschliessen.  die  Ton  Fällen  handeln,  in 
denen  das  Resultat  der  WidaTschen  Keaction  al»  positiv  angesehen  werde, 
wenn  nur  die  sogenannte  Agglutination,  nicht  aber  auch  völlige  Paralyse  der 
Bacillen  eingetreten  war.  (Mit  dieser  Forderung  dürfte  Verf.  auf  manchen 
Widerspruch  stossen.) 

Nach  den  bis  jetzt  in  der  Litte  ratur  vorliegenden  ein  wandsfreien  Mit- 
teilungen, sowie  nach  den  Erfahrungen  des  Verf.  ist  die  Wi  dal 'sehe  Reaction 
zwar  ein  beim  Typhus  abdominalis  kftnfig  vorkommendes  Phänomen,  es  ist 
ihm  aber  nur  der  Werth  eines  Symptomes,  nicht  einer  differential-diagnostisch 
entscheidenden  Probe  beizumessen. 

Die  Probe  wurde  so  angestellt,  dass  das  durch  Function  einer  Ann- 
vene  gewonnene  Blut  in  einem  Fläschchen  im  Eisschrank  bis  zur  Absetzung 
des  Serums  aufbewahrt  wurde.  Zu  0,1  cc  dieses  Serums  wurden  2,5  ec  einer 
höchstens  24 stündigen  Typhus-Bonillonkultur  gesetzt,  geschüttelt  und  ein, 
Tropfen  davon  hängend  untersucht.  Ist  nach  2  Stunden  die  Probe  noch 
negativ,  so  wird  sie  nach  mehrstündigem  Verweilen  im  Brutofen  nochmals 
untersucht.   ^  Koppen. 

l Untersuchungen  über  das  Typhus- Aggtutinin  und  die  agglutinirbarc  Substanz 
der  Typhusbacillen.  Von  H.  Winterberg.  A.  d.  staatl.  Inst.  f.  Her- 
stellung V.  Diphtherieheilserum  (Prof.  R.  Paltauf)  u.  d.  ehem.  Labo- 
ratorium (Prim.  Dr.  Freund)  der  k.  k.  Krankenanstalt  „Kudolfstiftung- 
in  Wien.     Zeitschrift  f.  Hygiene  XXXII.  Bd.  3.  Hft.  1899). 

Unter  dem  Typhus-Agglutinin  versteht  man  jene  specitisch  auf  die 
Typhusbacillen  hewegüngshemmond  und  agglomerirend  wirkende  Substanz, 
die  sich  im  Thierkörper  unter  dorn  Einiluss  der  Bakterien  selbst  oder  ihrer 
Stoffwechsel producte  bildet.  Als  Agglutinineinheit  kann  man  jene  Menge 
eines  beliebigen  Agglutinins  liezeichnen,  die  gerade  hinreicht,  um  eine  gleich 
grosse  Meinge  der  homologt'n  Bakterienkultur  speciiisch  zu  beeintiussen. 
Soll'  die  Bestimmung  der  Agglutinationsfähigkeit  zum  Vergleich  brauchbare 
Ergebnisse  liefern,  so  hat  man  auf  die  stufenweise  Verschiedenheit  der 
Hadfchenbildung,  auf  die  spontane  Häufchenbildung  in  älteren  Onituren.  auf 
die  Anzahl  der  anwesenden  Bacillen,  auf  die  Zeitdauer  der  Einwirkung  und 
auf  die    Aussenteraperatur,    sowie  auf  (iie  Art  dor    Beobachtuntr,    ob  mikro- 
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8kü|ii6ch  oder  makroskopisch;  zu  achten.  Verf.  prüfte  im  hängenden  Tropfen 
stets  eine  gegen  24stündige  Bouiilonkultur;  das  Controlprä parat  musste  yoli- 
kommene  Isolirnng  der  Keime  ergeben;  die  Coltur  wurde  vorher  gut  durch- 
geschüttelt um  Ansammeln  der  Keime  an  der  Oberfläche  zu  vermeiden:  al» 
Grenzreaction  wurde  das  deutliche  Auftreten  von  Häufchen  gewählt,  auch 
wenn  zwischen  denselben  noch  bewegliche  Keime  zu  erkennen  waren:  war 
nach  15  Mintiten  bei  Zimmertemperatur  eine  deutliche  Einwirkung  nicht 
nachzuweisen,  so  wurde  der  Versuch  als  negativ  betrachtet. 

Des  Verfassers  Ergebnisse  sind  diese: 

Das  Typhus- Agglutinin  wird  dnrch  absoluten  Alkohol  zusammen  mit 
den  Kiweisskörpern  vollkommen  gefällt  und  l)ei  längerer  Einwirkung  des 
Alkohols  theilweise  oder  vollständig  vernichtet. 

Durch  Neutralsalzc  kann  das  Typhus-Agglutinin  aus  seinen  Lösungen 
mehr  oder  weniger  vollständig  aus^csalzen  werden,  wobei  im  Allgemeinen 
ein  den  Globulinen  ähnliches  Verhalten  zu  constatiren  ist.  Doch  bestehen 
hinreichende  Unterschiede,  welche  ge«renüber  der  Ge^ammtheit  der  al» 
Globuline  bezeichneten  Körper  eine  Differenzirung  gestatten.  '  Einzelne 
dieser  Salze  sind  im  Stande,  das  Typhus- Agglutinin  1)Cträchtlich  zu  schädigen 
oder  zu  zerstören,  vor  allem  Kalium  aceticum. 

Aehnlich  wirken  die  Salze  der  Schwormetalle,  welche  das  Typhus- 
Agglutinin  fällen,  wobei  aber  letzteres  im  Ucberschusse  des  Fällungsmittels 
wieder  in  Lösung  geht. 

Gegenüber  der  Einwirkung  von  SiUiron  oder  Alkalien  ist  das  Typhus- 
Agglutinin  äusserst  empfindlich. 

Eine  Verdauung  desselben  durch  thierisohe  oder  pflanzliche  V<»rdauuntr?- 
fcrmente  ist  nicht  nachweisbar. 

Auch  eine  Reihe  von  zum  Theil  kräftige  proteolytische  Enzyme  pro- 
ducirendeii  Bakterien  (u.  :i.  Choleraspirillen.  Oolibakterien)  vermörren  das 
Tvphus-Agglutinin  nicht  zu  zerstören. 

Bei  der  Dialyse  vorhillt  sich  das  Typhus-Ajirglutinin  wie  andere 
colloide  Stoffe. 

Die  agglutinirbare  Substanz  ist  in  absolutem  Alkohol  nicht  InsHcb 
(im  Gegensatz  zu  der  Angabe  Nicolle's). 

Die  Entstehung  dos  Typhus-Agglutinins   im   Thierkurper   ist    abhängig 
von  der  Einverleibung  der  in  Alkohol  unlöslichen  Theile  der  Typhus-Cultnron 
auch  wenn  letztere  keimfrei  gemacht  worden  sind. 

Ein  abschliessendes  Urtheil  über  die  chemische  Natur  der  Typhus- 
Agglutinine  ist  noch  nicht  fällbar.  Augenscheinlich  gehören  sie  zu  den 
Proteünsubstanzen :  ob  sie  aber  Globuline,  Enzyme  oder  eine  noch  nicht 
näher     gekannte     Gruppe    von     Giweisskörpern     darstellen,    lässt    sich     mit 

Sicherheit  zur  Zeit  noch  nicht  entscheiden.  Koppen. 

*  ^  , ij 

I  4 

Lenierite  colibacUiarc  acuta  e  Ic  forone  dl  iifo  addomiHaie  in  rapporio  aUa 
SierodiagnosHca  ed  alla  cuitura  col  metodo  di  Neuhaus  modificato  da^ 
Neufeld,  xVngelini.  Societa  Jiaucisiana  degli  ospedali  di  Roma, 
21.  4.  1900. 

Die  Uebertragung  der  Neuhaus-Neufeld-Methodc  (Kultur  des  B.  typhi, 

aus  den  Roseolaflecken)  auf  die  Darminfectionen,  welche  jnit  dem  Unterleibs-. 

typhus  Verwandtschaft  haben,    kann  nur  dann    einen  Wort  haben,  wenn  znm 
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Befund  oines  Coli  oiler  coliartigeo  Bacillus  die  positive  Aggloiueriening: 
des  isolirten  Bacillus  mit  Blutserum  des  Kranken,  und  die  negative  de» 
£berth'schen  Bacillus  mit  demselben  Sernm  sich  verbindet. 

Der  Verf.  könnt«  mit  dieser  Mcithod«  bei  einem  15  Monatx^  alteit 
Mä<lchen  di^  Diagnose  einer  Darmentzündung  durch"  B.  coli  feststellen  und 
don  Verdacht  einer  typhösen  Krkrankuuä:  mH'  SiclH»rheit  zurückzuweisen. 

^'attaiico. 
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Ricerdtü   spei^imentali   intomo    al  pasßagio  ,dp^  velettp  tubercoiare   ^ai  ^enüori 
aila  prole.     Prof.  Angelo  Maffueci.     Rivista  critica  di  clinica  medira.* 
Anno  I.     No.  12.    Marzo,  1900. 
Die  au  yerschiedenpn  Thierarieu  aiigesteiiten,    uxperimenteilen  Unttn^. 
$ut-h.ungen    des  Vorf.  orgeben    in>  Wesentlichen    folgende«;    Hauiiger  als  di«; 
Uebertragung  des  Tub<^rkolb^,cil),us  vom  Erzeuger  au/  di<?  Nachkommenschaft, 
ist    die  Uebertraganp:    taberkulöseu  üiftes,    welches^  im,, Ei,    wio    im   SperiQa 
enthalten    sein    und    aueli    die    Placcnta    passiereci    kann.     Die    G^efahr   /iler. 
embryitnalen    ^tubi^ükulöscn    Intoxication'^    droht    naturgeuiäss    am    n^oiaten. 
<lann.  wenn  b«-ide  Eltern  inficiert.  siud ;  jjie  äussiu't  sich  in  zurückbleib^]i4er 
Kutwicklung    des  Fötus,    Abortus,,  Frühgeburt  und  Kacl^^^xie    dos  Säugiii^gis. 
Die    embryonalen  Ge\veb<^  vermögen    unter  Umständen    «ler  Entwicklung  de?» 
Tuberkelbaeillus  erfolgreichen  Widerstand  zu  leisten.     Die    infieiorten   Eierin 
entstammenden  Jungen  haben  grössere  Widerstandskraft  gegen  den  Tuberkel- 
bacilias  als  normale.    Die  Nachkommenschaft  tuberkulöser  'KItem  ist  dureli- 
aus"  nieht  empfänglicher  für  das  tuberkulöse  Gift,  als  andere,  ntid  ihre  grössere 
Morbidität  aiinTi4l»©rkulose  ist  nur  durch  die  vermehrte  Infectionsgelegenheit 
im  Umgang«'  'iiilt    den  kranken  Eltei*n    «gegeben.     Die    hereditär  tuberkulöse 
Intoxieation    ist   *nt«r    günstigen    äusseren  Umständen    heilbar.     Es    ergiebt 
sich    die  -Zwec-kmässigkeit    der    Kntfi^rnung    der  Kinder    aus  dem    familiärm 
Krankheitsherde,  sowie  die  anderer  livffienischer  Massnahmen. 

Pf:nindler. 

[.  'eher  die  Bedeutung  dcy  GaumenionsU/en  vom  jungen  Kindern  a/s  •  kingangs- 
pforte  für  die  tubercuiöse  fnfe<:tion.  Von  Kr.  Fried  mann.  Dtseh.  med. 
Wochonschr.  1900.  No.  24. 
Vorläufige  Mitteilung.  Die  ausführliche  Arbeit  wird  in  Ziegler's 
Bt'iträgen  erscheinen.  Verf.  hat  in  Serienschnitten  91  Sectionsfälle  und  54  Ton- 
sillen von  l^ebt'uden  untersucht.  Unter  dem  Sectionsmaterial  finden  sich 
6  Fälle  primärer  Tonsillentubenulose.  (1.  Einjähriges  Kind,  starb  an  Diph- 
therie, beide  Tonsillen  von  bacillenhaltigem  tubereulösem  Gewebe  durchsetzt. 
Sonst  keine  Tubercul«)8e.  2.  l*/jjähr.  Kind,  alte  chronische  Tonsillentnber- 
culose,  durch  derben  Narbenzug  von  dem  gesunden  Teil  abgegrenzt.  Descen- 
dierende  Halsdrusen tubercerlose:  Mesenterialdrösentuberculose,  ausgedehnte  • 
Miliartubefoulose.  Lungen,  Bronchialdrüsen  frei.  3.  7Va  Mon.  altes  Kind, 
alte  ToDsillartuberculos^S absteigende  Cervical  und Bronchialdrüsen tubercuiöse, 
Miliartuberculose.  4.  und  t'^.  Chronische  Tonsillentuberculose,  Darmgeschwüre, 
Knochenerkrankungen,    Lungen    frei.     6.    In    narbigem    Tonsillengewebe    ein 
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sicherer  BaeiliuB.  HaUd  rügen  ach  wellung.)  Diese  Fälle  sind  mit  gr6»ater 
Wahrscheinlichkeit  als  prim&re  KütteirangstabercaloM  zu  deuten.  —  In  drei 
weiteren  Beobachtungen  war  die  MandeUffection  jedenfalls  seoondftr.  —  In 
7  weiteren  Fällem  —  2  mit,  5  ohne  sonstige  Tubercolose  —  fanden  sich  histo- 
logisch typisch  gebaute  Knötchen,  keine  Bacillen.  Dieselben  sind  vielleicht 
der  Beobachtung  entgangen.  Die  Diagnose  kann  nicht  mit  Sicherheit  gt*- 
stellt  werden.  8  andere  Beobachtungen  ausgedehnter  sonstiger  Tnbercnloso 
zeigten  alte  Vernarbnngen  der  Tonsillen,  die  wohl  als  alte  tnbercnlöx- 
ProccKse  angesehen  werden  können.  In  4  Fällen  innerer  Tubercolose  waren 
die  Tonsillen  frei,  desgleichen  in  dreien,  wo  der  Abstrich  von  der  Oberfläche 
Bacillen  ergab.  54  Restfälle  waren  frei,  häufig  zeigten  sich  Ri^'senzelUn 
von  anderem  Typus  als  dem  tubercnlösen. 

Das  MateHalvom  Lebenden  zeigte  in  46  Fällen  ohne  HaisdrOsen 
und  in  6  mit  starken  chronischen  Halsdnisenschwellongeii  woder  Bacillen 
noch  Tuberkel.  Ein  Fall  mit  Drusen  und  Narben  ist  vielleicht  als  aus- 
«(eheilte  Tuberculosc  zu  betrachten.  Ein  einziger  S^/fjähriger  Knabe,  eben- 
falls mit  Drusen  zeigte  Narben  der  linken  und  Tubercnlose  der  rechten  Ton- 
sille, dabei  DrQsensehwellnng  und  Dämpfung  über  der  rechten  Spitze.  Die 
MandelafTection  ist  vielleicht  seenndär,  sicher  aber  die  Quelle  der  Drusen- 
infection.  Verf.  glaubt  dass,  im  Gegensatz  zu  seinen  Erhebungen  bei  Er- 
wachsenen, bei  Kindern  die  Toni^illentnberculose  nicht  seeundar  durch 
infectiüses  Sputum,  sondern  primär  durch  infectiöse  Nahrung  entsteht. 

Finkelstein. 

Eine  BemerkuHir  zur  Arbeit   des  Het'rn^,   Dr.  fued,  v.  Noorden    ,,Zur  Lympk- 

drusentuberculose*\      Von    Hijman:».      Münch.    Medizin.    WoclieoHchrift. 

1900.     No.  20. 

Auf  Grund  iler  Statistik  der  Ley duner  Klinik  und  Poliklinik  präcisiert 

H.  seinen    Standpunkt    so,    dasai    er,    falls    nicht    besondere  Umstände    djizu 

zwingen,  von  einer  nperntiou  des  Leidens  Abstand  zu  nehmen  rät. 

Hamburger-  Breslau. 

Lc  cause  di  guarisione  della  periiatnte  tubercolare  in  segniie  aila  /aparolotnia. 
Von  Ingianni.  La  clinica  Mediea  italiaiia.  Bd.  XXXIX.  lieft  3. 
May  1900. 

Einige  Autoren  halten  für  die  Ursache  d^^r  Uenesuug  nach  ilcr 
Laparotomie  bei  der  tuberculusien  Peritonitis  die  Kntleerung  de»  Kxsudate^^ 
andere  die  Wirkung  des  Lichtes  oder  der  Luft  oder  de^  Oxjgen.««,  welches 
in  die  peritoneale  Hohle  hineinkommt.  Viele  endlich  sind  einig,  anzu- 
nehmen, dass»  die  Laparotomie  eine  KntzfinduDg  des  Peritoneums  erregt, 
welehes  der  liauptfaktor  des  Rückganges  der  Tubercnlof^e  sei. 

Der  Verf.  hat  mit  intraperitonealen  Injectionen  von  Alcuhol  bei 
lluudei)  und  Kaninchen  eine  aseptische  Peritonitis  eraeugt:  so  war  eine 
mögliche  Wirkung  des  Lichte^,  der  Luft  des  Oxygens  ganz  ausgeschlo.ssen. 
Nachher  hat  er  Tuberkel bacillen  in  da»  Peritoneum  injicirt,  um  die  Empfl&ng- 
lichJkeit  ties  aseptiseh  entzündeten  Peritoneams  für  die  Tuberkulose  zu 
studireu.  Ausserdem  hat  er  die  experimentelle  tuberculöae  Peritonitis  mit 
<lem  Exsudat  de«i  aseptisch  entzündeten  Peritoneums  behandelt. 

Der  Vorf.  fasst  die  Ergebnisse  seiner  Untersuchungen  folgendermas>en 
zu.>^:immen: 
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1.  Mit  iutraperitoDcaien  Iiijectionen  tou  Alkohol  erzeugt  man  im 
PeritoDeum  eine  aseptische  Reizung,  welche  seine  Kmpfanglichkeit  für  die 
Tiibercnlose  iinfhebt. 

2.  In  Folge  die^-ier  Heizung  kommt  eine  .starke  Phagucyto«iis  zu  Staude, 
-welche  die  Bacillen  zerstört,  das  Exsudat  hat  dagegen  keinen  grossen 
Antheil  an  der  Zerstörung  der  specifischen  Keime. 

3.  Man  darf  annehmen,  dass  die  Tuberkel,  welche  uuch  dei*  Inüciruu^ 
•einea  vorher  aseptisch  mit  den  Alcoholinjectionen  gereizten  Peritoneums 
manchmal  auf  demselben  sich  bilden,  das  Produkt  der  Proteine  der  ge- 
tödteten  Bacillen  sind. 

4.  Die  Ursachen  der  Heilung  der  tuberculöseu  Peritonitis  nach  der 
Laparotomie  sind  also  die  Entzündung  des  Peritoneums  in  Folge  der 
'Operation  und  die  st»rke  Phagocytosis,    welche  auf  diese   Weise  entsteht. 

C  a  1 1  a  n  e  o. 

Coniribuaion^  allo  studio  della  sifilide  coMgenita.  Von  Surico.  Gioruale 
italiano  delle  malattie  veneru  e  dell»  peile.  Jahrg.  XXXV.  Jlelt  1 — 2.  1900. 

Der  Verf,  hat  macroscopisch  und  histologisch  die  inneren  <  >rgam'  von 
18  syphilitischen  Früchten  und  Neugeborenen  untersucht. 

Die  angeborene  Syphilis  thut  sich  in  den  inneren  <  )rganeü  besonders 
^urch  eine  bindegewebige  Neubildung  kund,  die  häufiger  ausgebreitet,  .seltener 
i»egrenzt  (Gumma)  ist.  Aber  die  Ausbreitung  und  die  Häufigkeit,  mit 
welcher  die  Neubildung  in  den  Organen  vorkommt,  sind  den  grössten 
Abwechselungen  unterworfen,  so  dass  man  darüber  kein  allgemeines  Gesetz 
formaliren  kann. 

Die  meisten  Autoren  fanden  besonders  häutig  die  Leber  und  die  Hoden, 
nicht  selten  die  Nierenkapseln  verändert.  Die  syphilitischen  Veränderungen 
<leK  Pankreas  und  der  \ieren  werden  als  sehr  leicht  und  behr  selten  be- 
se.hrieben:  die  Untersuchungen  des  Verf.  haben  im  (4egentheil  denmnstrirt, 
dsss  sie  häutig  und  schwer  sind. 

Der  Verf.  glaubt,  dass  die  Ursache  der  bindegewebigen  iNeubildung 
<«*ine  tiefe  Heizung  sei.  welche  das  syphilitische  Virus  auf  die  verschiedenen 
Gewebe  ausübt.  Oattaneo. 

/  'ebe^^  die  Nackkofnmcfischa/i  de^  HereditärsyphilUischen.  Von  Pro  f.  E.Finger. 
Wien. 'klin.  Wochenschrift.     1900.     No.  17-19. 

Die  Schwierigkeit,  drei  Generationen  zu  überblicken  und  über  Verlauf 
und  Acquisitionsweise  der  Syphilis  immer  Sicheres  zu  erfahren,  erschwert 
das  Studium  der  Frage.  So  kommt  es,  dass  nur  eine  geringe  Zahl  oft  nicht 
einwandfreier  Beobachtungen  für  die^Beurtheilung  der  wichtigsten  Fragen 
vorliegt.  Verheimlichung  der  ac((uirierttin  und  Unkenntnis  der  ererbten 
Krankheit,  absichtliche  Verwechselung  beider,  trügen  oft. 

Eine  reichliche  Casuistik  der  jüngsten  Zeit  hat  nun  ergeben,  dass  die 
Mc<(uirierte  Syphilis  der  Eltern  sich  bei  ihren  dlrecten  Nachkommen  in  ver- 
schiedener Form  äussert,  und  zwar  in  echter,  ererbter  Syphilis,  oder  (häutiger) 
in  einer  gewissen  absoluten  oder  relativen  Immunität  gegen  Syphilis  bei 
Freibleiben  von  specitischen  Krankheitssymptomen.  In  beiden  Fällen  können 
sich  verschiedenartige  Ernährungsstörungen  wie  u.  A.  die  sogenannte 
Hutchinson'sche  Trias  tinden.  Die  Vererbuuf^  der  Syphilis  wird  auf 
Uebergang  des  specifischen  Virus  auf  den   Foetns,    die  ererbte   Immunität  auf 
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den  ir»'l)erj?anjj  iinmuni.*.ier(»n(ler  SultstuDzeD,  «lic  ilya>trophi>oheti  St«"»ruugen' 
werden  auf  oinr  Dopravation  der  Keinr/.cllcn  diiroh  Syphili^t^»xino  znrnck- 
ijeführl. 

I.  Die  Vererbung  der  Syphilis  auf  die  2.  Generation  ist  mit  Rück- 
sicht darauf,  dass  die  Vererbung  noch  lanj^c  Zeit  nach  der  Infectiou,  l'i, 
»elbiit  '20  .lahre  spät«'r  (Fall  Ho  eck)  mojrlich.  un<l  die  hercditftn*  Syphilid 
ebenfalls  lange  Zeit  contai^iös  ist,  rhe<öretisch  zuzugeben.  Finger  stellt  zur 
Kritik  der  citierten  Casuii^tik  von  24  Ffdlen  folgende  Postulate  auf:  Es  ist 
nöthig,  «lass  1.  die  ererbte  Syphilis  in  der  zweiton  Generation  zweifello:» 
feststehe,  "2.  eine  ac(|uirierte  Syphilis  in  der  zweiten  Generation  (Infection 
des  gesunden  oder  Ueinfection  des  syphilitischen  Theiles  unbedingt  auszu- 
schliessen,  und  3.  die  hereditäre  Syphilis  der  dritten  Generation  zweifel- 
los erwiesen  sei.  In  keinem  der  Fälle  sind,  wie  epikritische  Bemerkangen 
Finger^^  zeigen,  diese  Postulate  vollständig  erfüllt.  Es  zeigt  sich,  dass  die 
Vererbung  echter  Syphilis  auf  die  zweite  Generation  theoretisch  als  möglich 
zuzugeben  ist,  nachdem  bereits  eine  Zahl  von  Beobachtungen  vorliegt,  die, 
wenn  auch  nicht  absolut  einwandfrei,  doch  in  diesem  Sinne  gedeutet  werden 
k]^nn,  wissenschaftlich    erwiesen  ist    aber  diese  Vererbung  heute  noch  nicht. 

II.  Der    tiegenerative    Einflu^^    der  Syphilis    auf  die  Nach- 
kommenschaft.. Neben:   specifisch    .<>yphili tischen    Krankh<fit9herdeii  •  setzt 
die  hereditäre    wie    die    acquirierte  Syphili>    aiich    schwere,    allgemeine    Kr-  . 
nährungsstörungeu,    lA'bensschwäche,     Mar;isuius,     Atrophie,    die    bald   JMti^ 
Tode  führen    oder    die  Entwickolung.  de»    kindlichen  <,h*ganisnius  lange  Z«U, 
hemmend  beeinflussen.     Neben  diesen  allgemeinen  dystrophischen    Störungeit/ 
entwickeln    sich    auch    partielle    Dystrophien,     wie    die   Hat r, hinson>.cheu 
Zeichen.     Die  Beurtheilung.  der    uligemeinen   Dystrophien    als   Zeichen    der 
Syphilis    wird   jedoch    erschwert ■  dadurch,    <las8    dieselben    nichts    für    die 
Syphilis  Tharacte ristisches  haben,    sondern    in   derselben  Art   ^ich    auch   bei  . 
Kindern  von  Tuberculosen.  Alkoholikern  etc.  finden,  dass  analoge  Dystrophien 
auch  ohne  hereditäre  Belastung  der  citierten  Art  vorkommen,  endlich  dadurch« 
dass  diese  Ernährungsstörungen  auch  bei  Kindern  syphilitischer  Eltern  relativ 
selten    und   inconstant  sind.     Wenn   alSo    auch  feststeht,    daas  die  hereditärv 
Syphilis    einen   degonerativen   Hlinflnss  übt,    so  sind  doch  die  Gr^^ozen  ilteiiei$> 
Kinflusses  bisher  noch  nicht  sicher  genug  gezogen. 

Noch  schwieriger  ist  die  Frage  zu  beantworten,  wie  solche,  inf«dge 
elterlicher  Syphilis  degenerierte  Kinder  sich  ihren  Nachkommen  gegenüber' 
verhalten.  Schwächliche  Eltern  zeugen  meist  schwächliche  Kinder,  doch« 
kann  die  Schwächlichkeit  des  einen  durch  kräftige  Constitution  degf  andere/^ 
Erzeugers  reparatorisch  becinflnsst '  werdon  und  kräftige  Kinder  gezeugt 
werden.  Andererseits  ist  der  dystrophische  Einflnss  der  Heredosyi^hili^' 
schon  in  der  ersten  Generation  oft  eirl  beirrenzter,  norh  vielmehr  in  d»'l'' 
zweiten. 

Noch  schwieriger  ist  es  für  diese  Gruppe,  allen  nöthigcn.  oben  citierten 
Postnlaten  gerecht  zu  werden  und  einwandfreie  Fälle  sicherzustellen.  Aueh 
in  dieser  Gruppe  ist  die  Casui^tik  (von  23  Fällen)  mit  Bezug  auf  die  auf- 
gestellten Forderungen  lückenhaft  und  gestattet  wichtige  Einwände.  Objecti^' 
exact '  wären  hier  nur  solche  Beobachtungen,  in  denen  die  hereditär- 
syphilitische  Mutter  ein  oder  einige,  mit  auffallenden  Dystrophien  behaftete' 
Kinder  zur  Welt  brini^t  und  ilor  Vater  bald    naeh  der  Geburt  dieser  Kinder 
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seine  bisherige  Syphilisfreiheit  durch  eine  syphilitische  lufection  docnraentiert. 
Soviel  scheint  aber  die  vorliegende  Casuistik  zu  zeigen,  dass  die  Syphilid 
in  ihrer  Einwirkung  auf  die  Nachkommenschaft  weniger  die  Degeneration^ 
als  die  Polyletalitat,  die  Verminderung  der  Nachkommen8chaft  bedeutet. 

III.  Die  Frage  der  Vererbung  der  Immunität  auf  die  Nach- 
kommenschaft. Es  haben  mehrfache  Beobachtungen,  und  zwar  die  Er- 
fahrungen, dass  die  Syphilis  im  Laufo  der  Zeiten  milderen  Verlauf  angenommen 
hat,  dass  bei  Kindern  syphilitischer  Eltern  die  Syphilis  mild  oder  abortiv 
verlaufe,  hereditär  -  syphilitische  Individuen  sich  gegen  Syphilisinfection 
refractär  verhalten,  weiters  die  Beobachtung,  dass  secundär- syphilitische 
M&tter  ihre  gesunden  Kinder  nicht  zu  inficieron  pflegen,  endlich  die  Auf- 
fassung der  sporadischen  Falle  von  maligner  Syphilis  gesunder  Individuen 
dahin  geführt,  anzunehmen,  dass  ein  Individuum,  das  durch  uequirierte 
Syphilis  gegen  Neuinfection  immun  geworden  ist,  diese  Immunität^  als  absolute 
oder  relative  auf  seine  Nachkommen  vererben  kann..  Unvereinbar  mit  dieser 
Annahme  sind  allerdings  die  Thatsacheu.  dass  bei  acquirierter  Syphilis  selbst, 
die  Immunität  oft  zeitlich  begrenzt  ist  und  Reinfectionen  vorkommen,  dass/ 
auch  hereditär-syphilitische  Individuen  sich  inficieren  können,  und  dass  in 
nicht  wenigen  Fällen  gesunde  Kinder  syphilitischer  lültern  sich  inficieren.: 

Was    die   Reinfectiou    hereditär-syphilitischer    Individuen    betrifft,    so 
erscheint  dieselbe    nach  der  vorliegenden  Casuistik  (27  Fälle)  möglich.     Die  ' 
Immunität  scheint  bei  der  hereditären,  wie  bei  der  uc<{uirierten  Form  zöltlich 
begrenzt  zu  sein    und  sich  etwa  auf  10—15  Jahre  zu  erstrecken.     Auch  die 
Immunität  jener  Deszendenten,    die  durch  syphilitische  Intoxication  In  ihrer 
Entwickelung  gehemmt   werden,    scheint,    wenn    sie    überhaupt  bestand,   xur - 
Zeit  der  Pubertät  bereits    erloschen    zu    sein.     Was  die  Infection   gesiinden 
Kinder  syphilitischer  Kitern  betrifft,   zeigt  die  Casuistik  (29  Fälle),  dass  der 
Sohn   eines  syphilitischen  Vaters    oder    einer   syphilitischen  Mutter,  zur -Zeil/ 
der  Pubertät  keitie  Immunität  besitzt,  auch  keine  relative.  -.  ? 

„Wir  können    also    die  Frage    der  Vererbung    der  liumunität*  :inf  die  • 
Nachkommen  Syphilitischer    heute    nur    dahin    beantworten,    dass    für  4lereb->- 
Stattfinden  keine  Beweise    erbracht    sind,    gegen    deren    regelmässiges,    aus- 
nahmsloscs  Stattfinden  zahlreiche  Fälle  sprechen,  die  bisher  mehr  supponierte.  *" 
als   erwiesene  Vererbung  der  Immunität   also  dringend  der  Revision  beda^'f." 

NeiiTatTi. 


VI.  ConatitutionskPiMkheiteii. 

Em   Beitrag  zur  Behandlung   der   constituHonellen  Schwädte    im   KindesaUerJ' 
Von  P.  Geheeb-Föhr.  —  Zeitschrift    für  Schulgesundheitspflege.     19(X). 
No.  4  u.  5.         , 
Der  Aufsatz  beschäftigt    sich   uiit  den  jugendlichen  Individuen,    deren 
Gesammtleistungs-    und   -Widerstandsfähigkeit    auffallend   gering    ist.    deren 
körperliche  Minderwertigkeit     teils    ererbt,    teils   durch    akute    Krankheiten, 
durch  nnzweckmässige  Lebensweise,  Missgriffe,  Ueberanstrengung  herbeigeführt 
ist  —  und  gipfelt    in    einer   warmen  Empfehlung  des  (lebrauchs  der  Seeluft, 
unter  Umständen  nicht  nur  auf  wenige  Sommerwochen,   sondern  auf  Monate, 
mit    Ueberwintern,     das    ebenso    wenig   Gefahren    bietet  —    an    Plätzen    mit 
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mildem  Klima,  wie  Führ  u.  s.  w.  —  wie  2.  B.  der  Aufenthalt  ud  veräclmeiten 
und  vereisten  Luftkarorten  Schwindsüchtigen.  Die  Erfolge  (Verfasser  schildert 
des  Nähern  das  auf  längern  Aufenthalt,  Unterricht  inbegriffen,  bereehn<*te 
Dr.  Graelin'sche  Sanatorium  auf  Boldfixnm-Föhr)  sind  bis  jetzt  gute. 

Spie  i?cl  borg. 

l'eher  da^  Vorkommen  von  eigentünilUken  Krysiaiien  in  den  Ktiocken  von  mit 
Nebennierensubstanz  behandelten  rachitiscken  Kindern.  Von  Stoeltzner 
und  Balge.     Berl.  klin.  Wochenschr.     1900.     No.  1>$. 

In  den  3  einziehen  Fällen,  in  welchen  bisher  eine  hibtologisiche  Unter- 
suchung der  Knochen  von  mit  Nebenuierensubstanz  behandelten  raehitischen 
Kindern  überhaupt  hat  vorgenommen  werden  können,  fanden  die  Verfa-sser 
jedesmal  Krystalle.  die  bisher  in  rachitisehen  Knochen  noch  nie  gesehen 
worden  sind  und  die  aus  einer  in  Alkohol  mindestens  sehr  sch^ver  löslirhen, 
in  Wasser  Terhältnissmässig  leicht  löslichen  Substanz  bestehen,  welche  eine 
ausserordentliche  Affinitfit  zu  Silber  hat  und  welche  aus  dem  wässrigen 
Auszüge  unter  Aufnahme  von  Kry stall wasser  in  Formen  auskrjstallisiert  die 
von  denen  der  Spermin  krystalle  dem  Aussehen  nach  nicht  unterschieden 
werden  können.  Fi nke Istein. 

Ein  Fall  voft  Scorbut  im  Kindesalter.  Von  Dr.  W.  L.  ('arr.  Modical  New». 
1900.  No.  2. 
Die  hygienischen  Verhältnisse  des  1  jährigen  Kindes  waren  gute,  ein 
alt  eres  Kind  rhachitisch.  Eine  Woehe  lang  gestillt,  wurde  das  Kind  sehr 
wechselnd  und  verschiedenartig  ernährt:  Zahnung  im  9.  Monat:  Gehen  noch 
unmöglich:  gegen  Ende  des  1.  Jahres  allgemeine  Abnahme,  grosse  Schmerz- 
empfiodlichkeit,  keine  Hämorrhagien,  am  linken  Femur  eine  blasse  Schwellang, 
Verdickung  des  Periostes:  starkes  Schwitzen.  Verordnet  wurden  Milch  und 
Orangensaft:  unter  weiterer  sachgemässer  figf'handlung  schwand  das  Krankheits- 
biid,  an  dem  das  Hervorstechendeste  eine  freiwillige  absolute  Unbeweglich- 
keit  war.  Spiegelberg. 

Conlribuio  allo  studio  del  mixedema  infantile  e  delVasumc  della  tiroide.  \  «»n 
(/alabrese.  Atti  della  R.  Accademia  medica - chirurgica  di  Napoli. 
Bd.  LIIl.     H.  5.     1900. 

Der  Verf.  hat  in  erächöpfender  Weise  einen  Kall  von  Myxoedem, 
welchen  er  mit  Thyroidtabletten  behandelte,  studirt',  und  berichtet,  mit  vielen 
Tabellen,  über  die  Körpermessungen,  da«  Blut  den  Stoffwechsel  im  Vergleich 
mit  einem  anderen  nicht  myxoedematösen  Kranken.  Der  Arbeit  ist  eine  Auf- 
nahme mit  Röntgenstrahlen  beigefügt,  welche  die  unvollständige  Verknöche- 
rnnif  )>eim  behandelten  Kinde  zeigt. 

Der  Kranke.  10  .lahre  alt,  sieht  aus  wie  h  oder  6  »lahre  alt:  er  hat 
nicht  das  harte,  starre  Pseudooedem,  mit  Abschup))ung  der  Haut,  wie  man  es 
gewöhnlich  beobachtet,  sondern  eine  weiche,  mehr  lipomatöse  als  myi- 
oedeniatöse  llautintiltration:  der  Verstand  war  ziemlich  gut  erhalten. 

Das  Kind,  mit  Thyroidtabletten  behandelt,  bot  nach  einem  Monate 
Vergiftungserscheinungen:  die  Behandlung  wurde  spater  wieder  aufgenommen, 
weil  die  Besserung  zurückging.  Am  41.  Behandlungstage  hatte  das  Körper- 
gewicht von  17,600  bis  14. 150  abgenommen,  und  war  die  Körperlänge  von 
88..1  bis  {M.r>  cm  gestiegen.    Wa>  nun  das  Blut  betrifft,  so  hatten  am  41.  Be- 
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handluDgstage  die  rothen  Blutkörperchen  von  2800000  bis  37UOOOO,  die 
weissen  von  6200  bis  8400,  der  Haemoglobingehalt' von  30— 35  bis  40—45  zu- 
genommen. Die  rothen  Blutkörperchen,  die  vor  der  Behandlung  alle  un- 
regelmässig und  grösser  als  normal  waren  (8,35  ii),  wurdeu  nach  der  Behandlung 
ganz  normal.     Der  Verstand  besserte  sieh  bedeutend. 

Beim  Myxoedem  ist  die  Ausscheidung  von  Urea  und  von  Chlor-  und 
Phosphorsalzen  kleiner  als  normal:  unter  der  "Wirkung  der  Schilddrüse  nimmt 
diese  Ausscheidung,  und  iiberhaupt  die  Harnabsonderun;;,  zu.  '  Die  Kesorption 
des  Fettes  uimmt  ab.  Diese  drei  Faktoren,  vermehrte  Wasserabsonderung, 
verminderte  Fettrtsorption  und  grössere  Eiweisszerstörung  sind  die  Ursachen 
dor  Gewichtsabnahme,  welche  man  nach  dem  Gobrauoh  der  Schilddrüse  be- 
obachtet. Cattaneo. 
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t/gher  angeborenen  Kemmangel  (infantiler  Kernschwund  Moel)ius).  Von 
o.  Heubner.     Berl.  kliu.  Wochenschr.  1900.     No.  22. 

Der  wichtige  Fall  betrifft  einen  1  Vi  jährigen  Knaben,  der  ohne  sonstige 
wesentliche  geistige  oder  körperliche  Anomalien  seit  Geburt  nach  Angabe 
der  Eltern  ein  ungleichmässiges  Gesicht  hatte.  Die  genauere  rntersuohung 
ergab:  1.  eine  vollständige  Lähmung  beider  Abducensgebietc:  2.  eine  voll- 
ständige Lähmung  des  linken  und  eino  Schwäche  des  rechten  Facialis: 
3.  eine  weniger  ausgiebige  Beweglichkeit  der  vom  linken  f>culomotorius  ver- 
sorgten Muskeln:  4.  völlige  Lähmung  und  hochgradige  Atrophie  der  linken 
Zungenhälfte  und  eine  auch  nicht  besonders  kräftige  Muskelaction  der  rechten 
Zungen hälfte;  T).  völligen  Mangel  der  Thräneusecretion.  Die  elektrische  Er- 
regbarkeit war  in  den  gelähmten  Partien  auf  den  faradischen  und  galvanischen 
Strom  an  Nerv  und  Muskel  erloschen,  ohne  E  AR.  Sonst  keine  Veränderungen 
nachweisbar.  Die  Lähmungen  bestanden  seit  (reburt  und  während  der 
klinischen  Beobachtung    unverändert.     Das  Kind   starb  an  Masompneumonie. 

Es  handelte  sich  somit  um  doppelseitige,  besonders  die  äusseren 
Muskeln  betreffende  Ophthalmoplegie,  verbunden  mit  beiderseitiger  Facialis- 
und  Hypoglossuslähmung.  Durchweg  war  tlie  linke  Seite  schwerer  ergriffen 
als  die  rechte.    Dazu  der  Thränenmangel. 

Mocbius  hat  vermutet,  dass  es  sich  bei  solchen  angeborenen  Lähmungen 

um    eine  Zerstörung    der  Nervenkeme    in    der  Medulla    handele.     Bisher   ist 

mit  Ausnahme  eines  Falles  von  angeborener  Ptosis  noch  kein  Fall   zur  ana- 
tomitichen  Untersuchung  gekommen. 

Die  genaue  Durchforschung  ergab  in  Grosshiru,  Stammganglien, 
Kleinhirn,  Kückenmark  nichts  aussergewöhnliches.  Das  verlängerte  Mark 
war  schon  makroskopisch  in  der  linken  Hälfte  schmäler,  kürzer  und  dünner: 
diese  Abweichung  setzte  sich  über  die  Brücke  bis  zur  Vierhügel gegend  fort. 
Der  Vergleich  mit  (juerschnitteu  eines  gesunden  Gehirns  zeigte  bis  zum 
unteren  Drittel  der  Brücke  hinauf  dürftige  Entwicklung,  schwächere  und 
blassere  Markscheidenfärbung,  links  noch  mehr  als  rechts. 

Die  linke  Olive  ist  makroskopisch  und  mikroskopisch  hypoplastisch, 
die  Anzahl  dor  Kerne  und  Fasern  viel  gerini^er  als  Vechts.   Die  motorischen- 
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heitstago.  5  Stunden  nach  dem  Tode  ergab  die  Lumbaipunction  musig  ge- 
trabte CerebrospinalflüsBigkeit,  die  kleine  inflaenza&hnLiche.  nach  Gram  ent- 
ftrbbare  St&bchen,  Eiweiss  (0,1  pOt)  und  keinen  Zack  er  enthielt.  Mit  der 
Panctiousflüssigkeit  ttnd  dem  aspirierten  Herzblat  wurden  Galturen  angelegt. 

Der  Sectionsbefund  lautete  auf:  Meningitis  cerebrospinalis,  Pneumonia 
lobularis  dextm,  Pleuritis  fibrino-punilenta  sin.,  Bronchitis  purnlenta  aeataT 
Abscessus  articul.  multipl.,  Otitis  media  acuta,  Degeneratio  parenchymatosa 
myocardii,  hepatis,  renum.  Rachitis.  -  Im  Ohreiter,  Bronchialinhalt,  Menin^eal- 
und  Gelenkseiter  Kokken  und  kleinste  Bacillen. 

Von  den  intra  vitam  und  5  Stunden  nach  dem  Tode  angelegten  ('uIton*D 
waren  nach  48  Stunden  in  den  Agarrdhrchen,  die  mit  dem  Blute  aus  dem 
Finger  und  dorn  Herzen  bestrichen  worden  waren,  spärliche  kleine,  fein  ge- 
zackte Golooien  aufgegangen:  dieselben  wuchsen  auch  in  den  C.-oltareo 
der  Cerebrospinalflusaigkeit.  Microscopisch  fanden  sich  Reincultnren  tod 
Stabchen,  welche  Scheinfaden  von  verschiedener  Grösse  bildeten  und  sich 
nach  Gram  entfärbten.  Neiirath. 

Deux  cas  d'artkrUe  hiennorrhagique  ches  renfant  (A.  sierno-claviculairr^ 
A,  de  la  hanche)  par  J.  Halle. 
Die  im  Titel  genannten  Gelenkentzündungen  betrafen  MAdehen  von 
7  resp.  5  Jahren  mit  bacteriologisch  als  gonorrhoisch  gesicherter  YuIto- 
Tagini tis.  Die  erste  Localisation  ist  typisch  für  Gonorrhoe,  die  zweite,  gab 
Schwierigkeiten  diagnostischer  Natur  nach  der  Seite  der  tnberculösen  Coxitia* 
Schneller  Beginn,  sehr  starke  Schmerzen,  Fehlen  von  Knieschmerz  und  von 
praemonitoriachem  Hinken  aprachen  für  einen  anderen  Process.  Heidemal 
Heilung  ohne  Eingriff.  Wichtig  ist  therapentisch  die  Beeinflussung  de> 
Urspruugsherdes.  wobei  VerJ.  Spülung  von  Kalinm-Permanganat  (1  ^^/oo)  benutzt. 

Kinkel  stein. 

De  lafievre  typhotde  infaniUe  ajorme  exanihefnatique  (tachts  rosees  abondamUsj 
])ar  Weill  et  Lesieur.  Rev.  mens.  d.  malad,  de  Penf.  Mai/ Juni  1900. 
Yerff.  meinen,  dass  im  Grossen  und  Ganzen  die  mit  aussergewöhnlicb 
starker  lioseolaernption  ein  hergehenden  F&lle  sich  kennzeichnen  durch 
geringe  Darmerscheinungen  und  gute  Prognose.  Obschon  viele  Ausnahmen 
existieren,  scheint  diese  Beziehung  doch  so  häufig  zu  sein,  dass  eine 
..exanthematische  Form^  des  Typh.  abd.  aufgestellt  werden  kann.  Ihre  erste 
und  wichtigste  Eigenschaft  ist  das  frühe  (vom  4.  Tage  ab)  und  reichliehe 
Auftreten  der  Koseolen,  die  zweite  die  Geringfügigkeit  und  sogar  Abwesen- 
heit von  Darmsymptomen.  Die  dritte  die  Gutartigkeit,  kurze  Dauei'  and 
Fehlen  von  Complicationen,  keine  oder  leichte  Rüokfftlle,  während  die  nicht 
eruptiven  Formen  7,29  pCt.  Mortalität  haben. 

Eine  Reihe  von  Krankengeschichten  illustrieren  das  Getagte. 

Finkelstein. 

Endopericardiie  au  cours  de  ia  ßrvre   iyphotde    par  L.  Guinon.      Rev.  mens, 
d.  malad,  de  Tenf.  Mai  1900. 

Bei  einen^  15j&hrigen  Mädchen  er.<?chienen  in  den  ersten  Tagen  eines 
Typhus  abdom.  einige  Herzsymptome:  Tachycardie,  auffallend  lauie  Herztöae. 
Daran  sehliessen  sich  bald  die  Zeichen  von  Pericarditis,  wejche  zunächst  die 
einer  gleichzeitigen  Endooarditis  verdecken.     Später  manifestieren  sich  diese 
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<larch  systolisches    Geräusch,    Dyspnoe  und    Pulsbeschlenuigung    und  bleiben 
dauernd  bestehen.  Finkelsteiu. 

Weichen  praküschen  Werih  hat  die  Widai'sche  ReacHon?  V<in  Alfons 
Fischer.  A.  d.  bacteriol.  Anstalt  der  Stadt  Danzi^.  (Dir.  T)r. 
Petruschky).     (Zeitschrift  f.  Hygiene  XXXII.  Bd.  3.  Hft.  1899.). 

Nachdem  Verf.  die  bisherigen  Arbeiten  über  die  Widal'sche  Reaction 
besprochen  und  seine  eigenen  Erfahrungen  mitgetheilt  hat.  kommt  er  zu 
folgenden  Schlüssen : 

Mittheilungen  über  den  Ausfall  der  WidaTschen  Heaction  in  Fällen, 
<lie  zwar  aus  klinischen  oder  epidemiologischen  Gründen  als  Typhus  zu  be- 
trachten sind,  aber  des  BacillenDachweises  entbehren,  sind  bei  einer  exacten 
Werthbestimniung  der  Widal'schen  Heaction  nicht  zu  yerwerthen. 

Desgleichen  sind  Mittheilungen  auszuschliessen,  bei  denen  die  Widal- 
«che  Heaction  nicht  in  einer  Verdünnung  von  mindestens  1 :  25  ausgeführt 
Avnrde.    (Dieser  Forderung  dürfte  bereits  allgemein  entsprochen  werden.) 

Schliesslich  sind  Arbeiten  ausznschliessen.  die  Ton  Fällen  handeln,  in 
denen  das  Hesultat  der  WidaTschen  Heaction  als  positiv  angesehen  werde, 
wenn  nur  die  sogenannte  Agglutination,  nicht  aber  auch  völlige  Paralyse  der 
Bacillen  eingetreten  war.  (Mit  dieser  Forderung  dürfte  Verf.  auf  manchen 
Widerspruch  stossen.) 

Nach  den  bis  jetzt  in  iler  Litteratur  vorliegenden  einwaudsfreieu  Mit- 
teilungen, sowie  nach  den  Erfahrungen  des  Verf.  ist  die  Widal'sche  Heaction 
zwar  ein  beim  Typhus  abdominalis  k&uiig  vorkommendes  Phänomen,  es  ist 
ihm  aber  nur  der  Werth  eines  Symptomes,  nicht  einer  differential-diagnostisch 
entscheidenden  Probe  beizumessen. 

I>ie  Probe  wurde  so  angestellt,  duss  das  durch  Function  einer  Arni- 
vene  gewonnene  Blut  in  einem  Fläschchen  im  Eisschrank  bis  zur  Absetzung 
des  Serums  aufbewahrt  wurde.  Zu  0,1  cc  dieses  Serums  wurden  2,5  cc  einer 
höchstens  24 stündigen  Typhas-Bouillonkultur  gesetzt,  geschüttelt  und  ein, 
Tropfen  davon  hängend  untersucht.  Ist  nach  2  Stunden  die  Probe  noch 
negativ,  so  wird  sie  nach  mehrstündigem  Verweilen  im  Brutofen  nochmals 
untersucht.  ^  Koppen. 

Untersuchungen  über  das-  Typhus- Agglutinin  und  die  agglutinirbare  Substanz 
der  Typkusbacillefi.  Von  H.  Winterberg.  A.  d.  staatl.  Inst.  f.  Her- 
steilung V.  Diphtherieheilserum  (Prof.  H.  Pal  tauf;  u.  d.  ehem.  Labo- 
ratorium (Prim.  Dr.  Freund)  der  k.  k.  Krankenanstalt  „Hudolfstiftung- 
in  Wien.     Zeitschrift  f.  Hygiene  XXXII.  Bd.  3.  Hft.  1899). 

Unter  dem  Typhus-Agglutinin  versteht  man  jene  specifisch  auf  die 
Typhusbacillen  bewegüngshemmend  und  agglomerirend  wirkende  Substanz, 
die  sich  im  Thierkörper  unter  dem  Einfluss  der  Bakterien  selbst  oder  ihrer 
Stoffwechsel producte  bildet.  Als  Agglutinineinheit  kann  man  jene  Menge 
eines  beliebigen  Agglutinins  bezeichnen,  die  gerade  hinreicht,  um  eine  gleich 
grosse  Menge  der  homologen  Bakterienkultur  specifisch  zu  beeinÜussen. 
Soll  die  Bestimmung  der  Agglutinationsfähigkeit  zum  Vergleich  bra-a^hbare 
Ergebnisse  liefern,  so  hat  man  auf  die  stufenweise  Verschiedenheit  der 
näufchenbildung.  auf  die  spontane  Häufchenbildung  in  älteren  Cultaren.  auf 
die  Anzahl  der  anwesenden  Bacillen,  auf  die  Zeitdauer  der  Einwirkung  und 
auf  die    Aussentemperatur,    sowie   auf  die   Art   der    Beoliaohtiinir,    ob  mikro- 


974  Literaturbericht. 

That  Hudea  \^ir  oft  liei  den  Sectionen  Tuberkel  im  Oebirne,  welciie  klinisch 
keine  Symptome  geboten  hatten  (\'i  nach  Wort  mann).  Der  Verf.  berichtet 
über  zwei  F&lle,  von  denen  der  zweite  besonders  interessant  ist.  Ein 
rhachitisches,  3  Jahre  altes  Mädchen  hat  heftigen  Kopfschmerz  in  der  Gegend 
der  Stirn,  cerebrales  Erbrechen,  doppelseitige  Neuritis  des  N.  opticus,  Ataxie. 
Das  Mädchen  starb  fast  plötzlich  mit  4l<>  Fieber  und  unter  flüchtigen  Er- 
scheinungen von  basilarer  Meningitis.  Man  glaubte,  dass  es  sich  um  viele 
Tuberkel  handelte :  dagegen  fand  mau  bei  der  Section  eine  basilare  Meningitis 
und  einen  etwa  haselnussgrossen  Tuberkel  in  der  rechton  Hälfte  des  Klein- 
hirns. Die  Stirnlappen  des  Gehirns  waron  unTersehrt  und  der  in  der  Stirn 
loi'alisirtc  St'hmerz  war  wahrsrheiulich  nur  ein  Druckphnenomen. 

Cattaneo. 

Curabilite  de  ia  nieningitc  cerebro-spinalc  siippuree.  Von  Netter.  La  äemaine 
mödicale.     1900.     No.   21. 

N.  berichtet  in  der  Socicte  mrdicale  des  hopitaux  über  7  vnn  ('ere- 
brospinalmeningitis  geheilte  Kinder,  bei  denen  die  Lumbalpunction  stets  den 
Weich  so  Ibaum'schen  Diplococcus  hatte  Hndon  lassen.  Die  Heilnuj^, 
welche  bei  einigen  Kindern  einen  Zeitraum  von  14  Tagen»  bei  anderen  einen 
von  einem  Vierteljahr  beanspruchte,  führt  N.  auf  die  systematisch  alle  3  bis 
i.  Stnndt'u  angewendeten  heisseu  Bäder  und  auf  die  mehrmals  wiederholte 
Lumbalpunction  zurück.  Da  die  Krankheit  sich  auch  manchmal  ohne  Fieber 
entwickeln  kann,  muss  man  uueh  verdächtige  Fälle  punctieren. 

11  a  ni  b  u  r  ir  e  r  -  Breslau. 

//  menin^ismo  e  ia  puniura  lombare  (con  ttfta  nota  sulla  efficacia  curativa  di 
questa  nella  corea  di  Sydenkam).  Von  Prof.  G.  Bozzolo.  Rivista  critica 
i)i  clinica  mcdica.    Anno  1.     No.  13.    Marzo  1900. 

W.  bezeichnet  mit  Dupre  als  „Meningismus*'  einen  Krankheitszustand, 
dessen  Symptome  die  klinische  Diagnose  „Meningitis*'  rechtfertigen,  ohne 
dass  entsprechende  anatomische  Veränderangen  vorlägen.  Kinen  ein- 
schlägigen Fall  teilt  B.  mit.  In  demselben  concorrierten  die  Zeichen  von 
Abdominaltyphus  und  eitriger  Meningitis;  ersterer  konnte  durch  das  Fehlen 
der  Elsner'schen  und  der  WidaTschen  Reaetion,  letztere  darch  den  Befund 
an  der  Leiche  ausgeschlossen  werden.  Nebenbei  bestand  eine  durch  die 
Section  bestätigte  hämorrhagische  Nephritis.  Auf  Grund  bacteriologischer 
Untersuchungen  an*  den  Leichenorganen  führt  B.  den  Fall  als  Allgemeiu- 
infection  mit  Staphylococcus  pyogenes  anrens. 

Besonderes  Interesse  kommt  dem  intra  vitam  wiederholt  durch  Lumbal- 
punction erhobenen  Befunde  der  Oerebrospinalflfiesigkeit  zu:  dieselbe  war 
steril,  aber  von  zahlreichen  beigemengten  Leakocyten  milchig  getrabt,  eiweiss- 
haltig  und  frei  von  reducterenden  Substanzen.  (Letzteres  Zeichen  ist,  wie 
B.  Com  bä's  Angaben  entnimmt,  für  .^elKge  Invasion  in  den  SubM^achnoidalsack 
besonders  characteristisch.  nur  stammt  diese  Entdeckung  and  der  von  B.-  an- 
geführte Erklärungsversuch  nicht  von  Comba  (1899),  sondern  erstere  vnn 
Quincke,  letzterer  vom   Referenten  [1898,  Natuiforscherversammlung]). 

Was  die  Pathogenese  solcher  »Meningismen^  betrifft,  denkt  B.  eher  an 
eine  durch  Wirkung  des  Bacterieugiftes  verursachte  Störung  von  Girculation 
und  Secretion  im  Gebiete  der  meninarealen  Geffisse,  als  an  directe  mechanische 
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Befund  eines  Coli  oder  coliarfeigen  Bacillus  die  positive  Agglomeriernntr 
des  isolirten  Baoillus  mit  Blutserum  des  Kranken,  und  die  negative  des 
Kberth'schen  Bacillus  mit  demselben  Serum  sich  verbindet. 

Der  Verf;  konnte  mit  dieser  Milthode  bei  einem  15  Monate  altcii 
MiUichen  die  Diagnose  einer  Darmentzündung  durch  B.  coli  feststellen  und 
(Wn  Verdacht  einer  typhösen  Erkrankunsj  mit-  Siclw^rheit  zu-räckzaweisen. 

<^  *  a  1 1  a  n  e  o. 


y.    Tnbepeulose  und  Syphilis. 

R'uerdu;   sperimentali    iniorno   a/  pa^sagio   del  veletw  tubercolare   ^ai  ^enitori 
alla  prole.     Prof.  An  gel o  Maffueci.     Hivistu  critica  di  clinica  medira.^ 
Anno  L    No.  12.     Marzo,  1900. 
Die  au  verschiedenßn  Thierarten  augesteliten,    cxpenmentellen  Untiu--; 
6Ui'h.ungen    des  Verf.  «ergeben    im  Wesentlichen    folgendes;    Häuiiger  als  die 
Uebertragang  des  TuberkeJrbn-cU^us  vani  Erzenger:  auf  die  Nachkommenschaft, 
ist    die  üebertragung    tuberkplösen  Uiftes,    welch^is.  im^  Ei,   wie    im   Sperma 
enthalten    ;?ein    und    auch    die    Placenta    passieren    kann.     Die    Gefahr   .depr. 
embryiinalen    ^tubet^kulösen    Intoxication'^    droht    naturgemuss    am    nieistdu. 
tiann,.  wenn  beide  ^Itern  inficiert,  sind;  sie  äusj^jort  siph  in. xuri^ckbioibe;i4^i^' 
Entwicklung    des  Fötus,    Abortus,    Frühgeburt  und  Kachexie    de«  Säugliijgis. 
Die    embryonalen  Gewebt?  vermögen    unter  Umständen    der  Entwicklung  de?* 
Tuberkelbaeillus  erfolgreichen  Widerstand  zu  leisten.     Die    inüeierten   Eieriii 
entstammenden  Jungen  haben  grössere  Widerstandskraft  gegen  den  Tuberkel- 
baeillu.s  als  normale.    Die  Nachkömmensrchaft  tuberkulöser  EHem  ist  durch- 
aus" ni('ht  empfänglicher  für  das  tuberkulöse  Gift,  als  andere,  und  ihre  grössere 
Morbidität  annTiiHei'kulose  ist  nur  durch  die  vermehrte  Infectionsgelegenheit 
im  Umgange  ?Jft\(t    den  kranken  Eltern    gegeben.     Die    hereditär  tuberkulöse 
Intoxication    ist    «nter    günstigen    äusseren   rmständen    heilbar.     Es    ergiebt 
sich    die  'Zweckmässigkeit    der    Entfernung    der  Kindci*    aus  dem    familiären 
Krankheitsherde,  sowie  tlie  anderer  hvffi«*nischer  Massnahm«'ii. 

Pfaundler. 

L'eber  die  Bedeutung  der  GaumenionsUien  vott  jungen  Kindern  a/s 'Eingangs- 
Pforte  für  die  tuherculöse  fnferfion.  Von  Fr.  F'riedmann.  Dts<*h.  med. 
Wochenschr.  1900.  No.  24. 
Vorläufige  Mitteilung.  Die  ausführliche  Arbeit  wird  in  Ziegler's 
Beiträgen  erscheinen.  Verf.  hat  in  Serienschnitten  91  Sectionsfälle  und  54  Ton- 
sillen von  Lebenden  untersucht.  Unter  dem  Secti  onsmaterial  finden  sich 
6  Fälle  j)rimärer  Tonsillen  tu  bereulose.  (l.  Einjähriges  Kind,  starb  an  Diph- 
therie, beide  Tonsillen  von  bacillenhaltigem  tuberculösem  Gewebe  durchsetzt. 
Sonst  keine  Tubefculose.  2.  P/jjähr.  Kind,  alte  chronische  Tonsillentnber- 
culose,  durch  derben  Narbenzug  von  d«m  gesunden  Teil  abgegrenzt.  Descen* 
dierende  Halsdrusentubercalo.se:  Mesenterialdrfisentnberculose.  ausgedehntt; ' 
Miliartuberoulose.  Lungen,  Bronchialdrüsen  frei.  3.  7'/«  Mon.  altes  Kind, 
alte  ToDsillartubercalosts  absteigende  Cervical  und  Bronchial drusentnberculose, 
Miliartuberculose.  4.  und  h.  Chronische  Tonsillentuberculose,  Darmgeschwüre, 
Knochenerkrankungen,    Lungen    frei.     (>.    fn    narbigem    Tonsillengewebe    ein 
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die  SommermoDate.  Obwohl  nun  mich  Dach  den  Berichten  anderer  \atorendie 
Poliomyelitis  am  häufigsten  in  den  heisseD  Monaten  auftritt,  za  welcher  Z«it 
bekanntlich  auch  die  Magendarmcrkranknngen  der  jungen  Kinder  am  hänfigaten 
sind,  und  obwohl  in  manchen  F&lien  Ton  acuter  Poliomyelitis  anterior  bei 
der  Section  entzündliche  Veränderungen  am  Darm  gefunden  worden  sind. 
hält  Verf.  es  doch  für  noch  ganz  unsicher,  ob  etwa  eine  ^gastro-intestinale 
Affection  den  Pass  bildet,  durch  welchen  die  Poliomyelitis  in  den  Körper 
dringt ''.  Die  Anregung  zu  Untersuchungen  in  dieser  Richtung  ist  gewiss 
verdienstlich. 

Bezüglich  der  Behandlung  erscheint  es  nach  den  Erfahrungen  de» 
Verf.  als  unbedenklich,  sofort,  nachdem  das  acute  Stadinro  vorüber  ist.  mit 
Heilgymnastik  und  Massage  zu  beginnen.  Die  Dauer  der  Behandlung 
betrug  bis  zu  2  »lahren.  Stneltzner. 

Sur  un  cos  de  Paralysie  spinaJe  infantile  avec  parücipatUm  du  nerf  reccurant 
Par  E.  Huet.     Revue  Neumiogique,  15.  Mai  1900. 

Ein  ca.  einjähriges  Kind  erkrankte  im  Januar  1897  unter  mehrtägigem 
Fieber  an  oini^r  auffälligen  Stinimveränderung.  die  im  ersten  Moment  den 
Eindruck  eines  Croups  hervorrufen  konnte.  Kurz  nachher  fiel  auch  eine 
Lähmung  des  linken  Unterschenkels  auf.  Als  Verf.  das  Kind  im  Juli  1897 
zum  ersten  Male  sah,  bot  dasselbe  das  typische  Bild  einer  PoltomyelitL^  des 
linken  Unterschenkels.  Ausserdem  bestand  eine  auffallende  Veränderung  der 
Stimme,  dieselbe  war  wie  verschleiert,  Schreien  war  nicht  möglich,  die  W«»rte 
kamen  leise,  wie  geflüstert  heraus.  Seither  hat  Verf.  öfters  Gelegenheit  ge- 
habt, das  Kind  wieder  zu  sehen.  Die  Lähmung  der  linken  unteren  Extre- 
mität zeigte  <'ino  zunehmende  functionelle  Besserung,  auch  die  Kehlkopf- 
störung ßing  zurück,  indem  die  Stimme  laut,  bestimmt  wurde,  aber  immer 
noch  ein  ungewöhnliches,  rauhes,  tiefes  Timbre  beibehielt.  Eine  laryngo- 
skopische Untersuchung  wurde  in  Rücksicht  auf  die  Jugend  des  Kinder 
nicht  gemacht.  Verf.  nimmt  an,  dass  es  sich  in  diesem  Falle  um  eine  mit 
einer  Poliomyelitis  combinierto  Lusion  im  llrsprungsgebiete  de»  Nervub 
recurrens  gehandelt  habe. 

Zappert. 

Ueber  infaniiie  familiäre  spastische  Spinalpayalyse.  Von  Prof.  Dr.  I».  v.  Krafft- 
Ebing.     Deutsche  Zeitschrift    für  Nervenheilkunde.    XV 11.  Bd.    1.  u.  :?. 
Heft,  17.  Mai  1900. 
In  einer  kleinen   casuistischen   Studie    bereichert  Verl,    die    Litteratur 
dor  familiären  kindlichen  Nervenkrankheiten  um  einige  interessante  Beispiele. 
Familie  K.     Von  7  Geschwistern  weisen  3  Knaben    (derzt.    12,   8    und 
4  Jahre  alt)  einen  im  Wesentlichen  ähnlichen  Krankheitstypus  auf:    geistige 
Minderwerthigkeit,  Strabismus,  Störungen  der  Sprache  und  eine  sehr  deutliche 
progressive    Gehstörung.     Die   Erscheinungen  zeigen  sich  bei  den  3  Knaben 
in   einem    dem   Alter   entsprechenden  Fortschritt.     Eine  Aetiologie  im  Sinne 
der    Little'schen    Krankheit    ist    sicher    auszuschliessen.     Verf.    ist  geneigt, 
die  cerebralen  Symptome  dieser  Fälle  als  nicht  zum  Wesen  des  Krankheits- 
bildes gehörig  anzusehen.     Die  nicht  zunehmende  Imbecillität  könne  nur  al» 
Zeichen    langsamer    Entwickelung    bei    Wenig    begabten    Kindern    aufgefaast 
werden,    der  Stra)>ismus    sei    nach    fachmännischem    Urtheil    die    Folge    von 
Kefractionsannmalion.  Sprachstörungen  fänden  sich  häufig  bei  geistig  schwach 
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1.  Mit  iutraperitODcalen  liijectionen  yod  Aloolml  erzeugt  man  im 
Peritoneum  eine  at^eptische  Rfizong,  welche  seine  Kmpfänglichkoit  für  die 
Tubercnlose  aufhebt. 

2.  In  Kolge  dieser  Heizung  kommt  eine  starke  Phagocytosis  zu  Stande, 
\velche  die  Bacillen  zerstört,  da8  Exsudat  hat  dagegen  keinen  «grossen 
Antheil  an  der  Zerstörung  der  specifischen  Keime. 

3.  Man  darf  annehmen,  dass  die  Tuberkel,  welche  mich  der  Inticiruu^ 
-eines  Torher  aseptisch  mit  den  Aicoholinjectionen  r^ereizten  Peritoneums 
manchmal  auf  demselben  sich  bilden,  das  Produkt  der  Proteine  der  ge- 
tödteten  Bacillen  sind. 

4.  Die  Urt^aohen  der  Heilung  der  tubercalösen  Peritonitis  nach  der 
Laparotomie  sind  also  die  Entzündung  des  Peritoneums  in  Folge  der 
<  Operation  und  die  starke  Phagocytosis,    welche  auf  diese  Weise  entsteht. 

Cattnneo. 

Coniribuaion^  allo  studio  della  sifilide  congenita.  Von  Surico.  Gioriiale 
italiano  delle  malattie  veneru  e  della  pelle.  Jahrg.  XXXV.  Heit  1  -2.  1900. 

Der  Verf.  hat  macroscopisch  und  histologisch  die  inn<'ren  <  Organe  von 
13  syphilitischen  {fruchten  und  Neugeborenen  untersucht. 

Die  angeborene  Syphilis  thut  sich  in  den  inneren  <  ^rgant^n  besonders 
^urch  eine  bindegewebige  Neubildung  kund,  die  häufiger  ausgebreitet,  seltener 
begrenzt  (Gumma)  i^t  Aber  die  Ausbreitung  und  die  H&afigkeit,  mit 
welcher  die  Neubildung  in  den  Organen  vorkommt,  sind  den  grössten 
Abwechselungen  unterworfen,  s«»  dass  man  darüber  kein  allgemeines  Gesetz 
formuliren  kann. 

Die  meisten  Autoren  fanden  besonders  häufig  <lie  Leber  und  die  Hoden, 
nicht  selten  die  Nierenkapseln  verändert.  Die  syphilitischen  Veränderungen 
4)es  Pankreas  und  der  Nieren  werden  als  sehr  leicht  und  t>ehr  selten  be- 
si^hrieben:  die  Untersuchungen  des  Verf.  haben  im  (rogentheil  demonstrirt, 
4Usd  sie  häufig  und  schwer  sind. 

Der  Verf.  glaubt,  dasb  die  Ursache  der  bindegewebigen  jNeubildung 
<.'ine  tiefe  Heizung  sei.  welche  das  syphilitisehe  Virus  auf  die  verschiedenen 
Gewebe  ausübt.  Cattanei). 

/  ^eber  die  Nachkonttnensckaß  der  HefeditärsyphilUischen.  Von  Prof.  E.Finger. 
Wien. 'klin.  Wochenschrift.     190Ü.     No.  17-19. 

Die  Schwierigkeit,  drei  Generationen  zu  überblicken  und  über  Verlauf 
und  Acquisitionsweise  der  Syphilis  immer  Sicheres  zu  erfahren,  erschwert 
<las  Studium  der  Frage.  So  kommt  es.  dass  nur  eine  geringe  Zahl  oft  nicht 
einwandfreier  Beobachtungen  für  die«Beurtheilttng  der  wichtigsten  Fragen 
vorliegt.  Verheimlichung  der  acquirierten  und  Unkenntnis  der  ererbten 
Krankheit,  absichtliche  Verwechselung,  beider,  trügen  oft. 

Eine  reichliche  Casuistik  dor  jüngsten  Zeit  hat  nun  ergeben,  dass  die 
i^cifuirierte  Syphilis  der  Eltern  sich  bei  ihren  directen  Nachkommen  in  vcr- 
ächiedener  Form  äussert,  und  zwar  in  echter,  ererbter  Syphilis,  oder  (häufiger) 
in  einer  gewissen  absoluten  oder  relativen  Immunität  gegen  Syphilis  bei 
Freibleiben  von  specifischen  Krankheitssymptoroen.  In  beiden  Fällen  können 
sich  verschiedenartige  Ernährungsstörungen  wie  u.  A.  die  sogenannte 
Hutchinson'sche  Trias  finden.  Die  Vererbung  der  Syphilis  wird  auf 
Uebergang  des  specifischen  Virus  auf  den   Foetus.    die  ererbte   Immunität  auf 
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unter  d«ii  Tetunieki^aDken  derselbe  sei,  wie  bei  auderen  kranken  Kinder» 
derbeiben  Altersstufe.  Es  zeigt  sich  hierbei «  dass  naiftn  bei  Tetavi^kinderD 
doppelt  so  hÄa£g  Rackitis  vorfindet,  als  bei  andorweitigea  PaÜMiteD  dos- 
selben  Alters;  ebenso  sind  schwere  Rachitisformeii  bei  T^taniie  ubäI  Larjngo- 
spasBius  besonders  oft  vertreten.  \trL  unterzieht  feraer  die  Tetanie-, 
Laryngospasmus-  und  Rachitisonrve  einer  kritischeo  Besprechung.  Wenn  es 
»ich  auch  ergebe,  dass  die  Curvo  der  beiden  erstcren  Krankheiten  in  einem 
früheren  Zeitpunkt  des  Jahres  ihren  üöhepiiakt  erreiche,  als  die  der  ea^- 
lischen.  Krankheit,  so  dürfte  dies  keinen  SchhiMi  dahin  gestatten,  dass  tkat- 
sächlich  diese  verschiedenen  Zustände  in  doai  Zeitpunkte  ihrer  grössten 
Häufigkeit  stark  auseinandergehen,  denn  es  sei  naheliegend,  dass  die  SUern 
ihre  Kinder  eher  ios  Spitaiambulatorium  bring^a.  wenn  dieselben  nervöse 
Symptome  darbieten,  während  das  Oros  der  die  Sachitiastatistik  vermehreD- 
den  Patienten  we^en  anderweitiger  Krankheit  erst  in  der  wäi'meren  JaXrcs- 
y.eit  der  Poliklinik  zugeführt  werde.  Wenn  aber  uaich  diesen  üeberleguBgen 
eiue  Beziehung  zwischen  Rachitis  und  Tetanie  resp^  Laryngespasmas  ezi&tirt, 
so  lilsst  .sich  aus  diesen  statistischen  Daten  noch  keineswegs  schMessen,  daa^ 
ein  ursächliches  Moment  in  dieser  Relation  bestehe,  umsomehr,  als  ee^  auch 
vereinzelt  deutliche  Fälle  von  Tetanie  gebe,  bei  welchen  die  Zeicken  der 
Uachitis  fehlen.  Kin  weitere.>  Resultat  der  UntersuckuDgen  K.\s  ist  die  An- 
i^abe,  dass  der  Stimniritzenkrampf  wohl  sehr  häufig  mit  Tetanie  combinirt 
sei.  jedoch  auch  ohne  Symptome  dieses  Leidens  vorkomme. 

In  eingehender  i>ar8tellung  bespricht  Verf.  die  klinischen  Symptuiue 
der  Tetanie:  in  dem  Trousseau 'sehen  Phänomen- sieht  er  die  hauptsächlichst«' 
Stütze  für  die  Tetaniodiagnose.  Magendarmsyn^itome  fanden  sieh  eheiiNu 
haiilig  bei  den  Tetaniek ranken  wie  Ra4*hitis. 

Der  Autor  versucht  auch  eine  Hypothese  für  ilas  Zustandekommen  der 
Tetanie:  Durch  intestinale  und  reijpiratorische  Noxen  komme  es  zu  .*>toff- 
wechselstörungeu,  die  eine  Vermehniug  von  toxischen  Substmizeu  zur  Folge 
habeu,  welche  iu  minimalen  Mengen  auch  im  normalen  Köirper  erzeng^,  hier 
aber  durch  die  Schilddrüsenfunction  unwirksam  gemacht  werden,  üeber- 
steige  die  gebildete  Giftmeugo  die  producirte  Gegen  gif tquautit&t  der  Schild- 
drüse, so  komme  es  ebenso  zu  Tetanie,  als  wenn  bei  exstirpirter  Thyreoidea 
kleine,  normaler  Weise  entstehende  Noxoti  nicht  vernichtet  werden  und  sirh 
im  Körper  ansammeln. 

In  Bezug  auf  einige  anatomisch  untersuchte  FäHc  schliesst  sich  N^rf. 
im  Wesentlichen  den  Untersuehungcn  des   Kof.  un. 

Zappert- Wien. 

Contribiito  allo  studio  dei  ris/erismo  iu/antile  (Beitrag  zur  Kenntnis«  der 
Hysterie  im  Kindesaiter).  Lambranzi.  Riforma  medica.  Jahrg.  XVI. 
Bd.  II,  Heft  50—51. 

Der  Verf.  berichtt't  über  zwei  Fälle:  Ein  10  Jahre  alter  Knabe  konnte 
nicht  die  rechte  HamI  ausstrecken,  wenn  er  es  wollte:  ein  IP.»  Jahre  altes 
Mädchen  hat  monatlich  und  zwar  jedesmal  drei  Tage  lang  «ine  hysterische 
Ptosis  und  dazu  Kopfschmerz,  Amaurosis  oder  Amblyopie.  IHe  beiden 
Kinder  wur.den  geheilt  «lurch  psychische  Behandlungsmethoden,  welehe  der 
Verf.  nach  Bruiis  in  üobeirumpelungsmethode  und  Methode  der  zweek- 
bewnssten   Vernaehlässigung  theilt.  Cattane«»- 
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J?#r  Sympiomatoiogw  der  ky:sfieris€hen  TanhheH.  Vim  E.  Barth.  Deutsch, 
med.  Wochenschr.  190O.  No.  22. 
Sin  Ilj4hrigpe8  Mädchen  ohn«  Belastung  and  bis  jet^t  gesund,  zeigte 
nach  gi'ofisem  Schreck  (Anfall  durch  Hund)  verängstigtes  Wesen,  Zuckungen 
<ler  Arme,  vorübergehendeu  Sprachverlust  und  völlige,  8  Tage  andauernde 
Taubheit.  Nach  einer  Woche,  nach  neuerlichem  firschrecken,  wiederum 
Tanbheit,  die  nun  10  Wochen  dauert.  Gehoruntersücliung  erglebt  bei  nor- 
malem, etwas  retrahiei1;em  Tk-ommelfell  absolute  Taubheit  für  Knochen-  und 
Luftleitung,  auch  starke  GeHluschc  worden  nicht  Wahrgeniottittiidn.  Keine 
jiubjectiven  fimpfindungen  ausser  Kupfschtaiercen.  Luftdoüche  erfolglos.  Uebrigt^ 
Untersuchung  negativ,  keine  Stigmata,  auffallender  Weise  wat  Pat.  im  Stande, 
Ru  singen,  und  richtete  sich  trotz  der  Taubheit  in  der  Tohart  nach  der  auf 
dem  Klavier  angegebenen,  während  sie  Klaviermusik  selbst  uicht  hörte. 
Nur  die  Tonart,  nicht  aber  das  Tempo  Hess  si'ch  beeinfiusson.  Nach  der 
zweiten  Untersuchung  plötzliche  Heilung.  —  l)ie  Beobachtung  bestätigt  die 
Theorie,  dass  dem  musikalischen  BörtBn  eigene  Bahnen  im  CentralUtorvön- 
.System  zukommen.  Die  Wahrnehmungen  und  R6f>roductioUen  des  Musika- 
lischen G«höi«  können  sich  iu  einehi  Wiesentlichen  Theile  unterhalb  der 
8ohweUo  des  BewusstsviM  vollziehen,  ähnlich  der  statischen  Functioh  den 
Ohres,  welche,  solange  sie  normal  verläuft  vollkommen  unterhalb  der  BchwuUe 
des  Bewusstsein»  sich  vollzieht.  FiUkelstein. 

r>as  Verhalten  des  Blutdruckes  Sei  neur&päthischeu  Kindern.  Von  Paul 
Heim.  Aus  der  Unit. -Kinderklinik  in  Breslau.  Deutsch,  med.  Wochen- 
schrift.    1900.     S.  321. 

Verf.  hal  seine  Untersuchungen  mit  dem  Gärtner'schen  Tonometer 
virgeuommen  und  zunächst  zur  Gewinnung  von  Vergleichszahlen  25  normale 
Kinder  untersucht.  Es  fand  sich  ein  constanter  Wert  zwischen  80  und  90  mm: 
^ds  Extreme  wurden  75  und  95  notiert.  Die  erste  Bestimmung  ergab  auf 
Grund  der  zu  Beginn  vorhandenen  psychischen  Erregung  regelmässig  10  bis 
20  mm  höhere  Werte. 

Als  ^neuropathische"  wurden  isotche  Kinder  be^eiöhUet,  weUhe  über 
Kopfschmerzen.  „Seitenstechen'*,  Appetitlosigkeit.  Uebelkeit.  Erbrechen, 
Schwindel,  OhnmachtBanfälle.  Krlmpfe,  Stimmüngswoch>«el.  Ermüdbarkeit  etc. 
ohne  nachweisbare  Ursache  (cykl.  Albuminurie.  Anaemie,  dilatatiVe  Herz- 
schwäche, Refractions-  und  Accomndationsfehler)  klagen.  18  Knaben  und 
45  Mädchen  wurden  untersucht. 

Eine  vermutete,  anfänglicht»  höhere  Erregbarkeit  fand  sich  nicht, 
dagegen  eine  auffallende  Erhöhung  des  eonstanten  Wertes.  Die  Kinder  mit 
niedrigem  DHick  wltren  auK^chliesslich  solche,  bei  dt^nen  ein  substantieller 
Körperbefnnd  erhoben  werden  konnte,  welcher  bei  der  Gruppe  mit  hohem 
Druck  fehlte.  Allerdings  war  dabei  eine  kleine  Anzahl,  wo  sich  nicht  mit 
Sicherheit  entscheiden  Hess,  ob  ihre  Beschwerden  neuropathische  oder  durch 
körperliche  Verhältnisse  bedingt  waren.  Wenn  man  den  erhöhten  Druck 
diagnostisch  für  Neuropathie  verwerten  dnrf,  so  würden  diese  geringen 
körperlichen  Störungen  ursächlich  nicht  in  Betracht  kommen. 

Die  Ursache  des  erhöhten  Druckes  ist  die  leichte  Erregbarkeit  der 
Hirnrinde,  die  Verf.  gegen  die  andersartige  Anschauung  Federn's  vertritt. 
Die  Blntdruckbestimmungen  werden  in  der  Diagnostik  der  allgemeinen  Neu- 
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roseii    von    Wert    sein,    indem    er    mit    grosser  Wahrscheinlichkeit    für   die 
nenropathische  Natur  des  fraglichen  Leidens  spricht. 

Auch  bei  Kindern   mit   chronischer  und   mit  acuter  Scharlach nephriti» 
fand  H.  hohe  Werte  Finkeiste  in.    i 

Ueber  4p  Fälle  von  Pubertätsirresein.     Von  Dr.  £lming<*r.     Allg.  Zweitschrift 
für  Psychiatrie.    LVII.  Bd.    4.  Heft.     11.  Juni  1900. 

Unter  diesem  Namen  stellt  Verf.  solche  Psychosen  zusammen,  die  bei 
vorher  gesunden  Individuen  zwischen  dem  zwölften  und  zwanzigsten  Lebens- 
jahre aufgetreten    sind.      Die  Zahl    der    weiblichen  Individuen    überwog    um 
fast  die  Hälfte  jene  der    männlichen.     Eine    constitutionelle    nervöse  Grand- 
lage   im    Sinne    eines    auffallenden     psychischen     Verhaltens    während     der 
Kindheit  fand  sich  in  62,5  pCt.      Gelegenheitsursachen,    namentlich    „Ueber- 
anstrengung  im  Kopfrechnen",    Onanie    werden    in  55  pCt.    angegeben.     Die 
geistig4^n  Anlagen  waren  in  60  p('t.  sehr  gut,    zum  Teil  sogar  hervorragend. 
Heredität   bestand    in  67  pCt.     Die  beobachteten  Krankheiten    waren    in  ab- 
steigender Häufigkeitsfolge :  Demenz,  Manie,  Secundärpsychosen,  Melancholie« 
Hysterie,  Epilepsie,  Paranoia,  halluc.  Wahnsinn,  Chorea  amagna,  hallnc.  Ver- 
wirrtheit.    Nur  15    unter  den  49  Fällen  wurden    geheilt  entlassen,    und  auch 
von  diesen    blieben    nachher   nur  3    recidivfrei.    sodass    die  Prognose    dieser 
frfthzeitig    auftretenden     Psychosen     als    eine    recht    ungünstige     angesehen 
werden  muss.    Die  Dauer  der  Krankheit    erstreckte    sich  auch    bei    den    ge- 
heilten Fällen  bis  zu  IVs  Jahren.     (Es  ist  wohl  ein  Zufall,  dass  Verf.  die  im 
Kindesalter  nicht  gerade    seltene    progressive  Paralyse    nicht  zu    beobachten 
Gelegenheit  gehabt.     Ref.)  Zappcrt. 

Die  Aetiologie   des   Stottems,    StammelnSy    Polterns    und    der    HdrstunnmkeU. 

Von  Liebmann.      Archiv  f.    LaryngoL    und  Rhinol.      Band  X.     Heft  2. 

Bine  eingehende  Schilderung    aller  in  ursächlicher  Bexiehung    für   die 

genannten     Leiden      in     Betracht     kommenden     Momente     somatischer     wie 

psychischer  Natur.  Hamburger-Breslau. 

Ein   Heiler siehungsheim.      \'nn    Zimmer.      Aerztl.    Sachverstünd.-Ztg.     1900. 
No.  10. 

Im  Heimathauhü  de^  evangelischen  Diakonie Vereins  in  Berlin-Zehlen- 
dorf linden  junge  Mädchen  mit  psychopathischer  Minderwertigkeit  eine  den 
Forderungen  der  Psychiatric  entsprechende  Erziehung. 

Ham  bürge  r- Breslau. 


VIIL  Krankheiten  des  Auges,  des  Ohres  und  der  Nase. 

Xetiritis  optica  im  Kindesalter.     L.  Buchsmau.    Edinburgh.  Medical  .lourn«!. 
Mai  1900. 

Aus  der  auffallenden  Häufigkeit  vergrösserter  Cervikaldrüsen  bei 
optischer  Neuritis  der  Kinder  und  einigen  besonderen  Beobachtungen  schupft 
B.  den  Schluss,  dass  «^ie  Sehnervenentzündung  meistens  tubercnlösea 
Ursprungs  ist,  u.  zwar  die  Folge  einer  Meningitis,  nach  welcher  sie  in  einem 
ansehnlichen  Prozentsatz  auftritt.  Die  Ausheilung  beider  Krankheiten  ist 
nicht  auszuschliessen  (?).    Choreoidaltuberkel  bestärken  natürlich  die  Diagnose. 

Spiegelberg. 
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Tubercolosi  auricolare  netia  pritma  m/ansia.  Von  liieci.  Y.  Congrebso 
della  sucieta  italiana  di  laringologia,  otologia  e  rinologia.  Neapel. 
28.  Avril  1900. 

Der  Verf.  hat  aus  den  Leichen  von  vielen  an  einer  tuberkulösen 
Krankheit  gestorbenen  Kindern  d'ie  Temporalknechen  entnommen,  und  diese 
hat  er  pathologisch,  bakteriologisch  and  besonders  mit  intraperitonealer  In- 
jicierung  bei  Meerschwein  che  o  untersucht,  um  die  Anwesenheit  des  Bacillus 
von  Koch  festzustellen.  Die  Untersuchungen  waren  immer  positiv:  os  ist 
also  notwendig,  bei  den  purulenten  Mittelohrentzündungen  des  Kindesaltcrs 
nach  dorn  Koch'schen  BacilluK  zu  suchen,  um  die  passendste  Behandlung 
wählen  zu  können.  (^attaneo. 


BIntbefuttd  (hattna4ologische  Formeij  bei  mit  adenoideu  Wucherungeti  behafteten 
Kindern  und  dessen  Veränderung  nach  der  Operation.  Von  Lichtwitz 
und  Sabrazes.     Arch.    f.  Laryngolie    u.   Rhinologie.     Band  \.     Heft  2. 

Um  eine  Erklärung  für  den  bei  vielen  mit  adenoiden  Vegetationen  be- 
hafteten Kindern  vorkommenden  kachektischon  Zustand  („adenoide  Cachexie"; 
zu  finden,  verglichen  L.  und  S.  Im  Kinderspital  zu  Bordeaux  den  Blntbefund 
solcher  Kinder  mit  dem  völlig  gesunder.  Angewendet  wurde  für  die 
Zählungen  das  Haematometer  von  Hayem-Nn chet,  für  die  Dosierung  des 
Haemoglobins  das  Haemometer  von  Fleischt  für  die  Färbungen:  Fixation 
bei  ]15<>(',  Eosin  und  ein  Geroisch  von  Eosin  und  Methylenblau.  Das 
Procent  Verhältnis  der  Loukocytentypen  wurde  in  jedem  Fall  von  ca.  400 
weissen  Blutkörperchen  aufgestellt.  Sie  fanden  bei  den  Kindern  mit 
adenoiden  Vegetationen  vor  der  Operation  einen  leichten  Grad  von  Anaemie 
und  von  Leukocytose,'  Vermehrung  der  Procentzahl  nnd  der  absoluten  Zahl 
pro  cbmm  der  grossen  mononncleären  Zellen  nnd  namentlich  der  Lympho- 
zyten und  eosinophilen  Zellen,  dagegen  eine  Verminderung  des  relativen  und 
absoluten  Verhältnisses  der  neutrophilen,  polynucleären  Zellen.  Nach  der 
Abtragung  der  Vegetationen  hat  die  haematologische  Formel  ilie  Neigung, 
zur  normalen  Formel  zurückzukehren.  Den  praktischen  Wert  ihrer  Resultate 
erblicken  L.  und  S.  darin,  dass  bei  geringen  Graden  von  adenoiden  Vege- 
tationen in  dem  Verhalten  des  Blutes  eventuell  eine  Indication  zur  Operation 
j^efundon  worden  dürfte.  Hamburger- Breslau. 

VofMissemetits  presque  incoercib/es  /ies  a  la  rhinopkaryngite  et  aux  tumenrs 
adenoides  par  Breton.     Kev.  mens.  d.  malad.  d<*  Tenf.     Mai  1900. 

Kall  von  Erbrechen  fast  nach  jeder  Nahrungszufuhr  bei  einem  5 jäh- 
rigen Knaben,  wodurch  Anaemie  und  Macies  entstand.  Auftreibung  von 
Mftgen  und  Colon,  leichte  Schleimbeimengung  zum  Stuhl.  Da  andere  Be- 
handlung erfolglos,  wurden  die  bestehenden  adenoiden  Vegetationen  entfernt, 
wonach  Heilung.  Ein  Rückfall  wurde  gleichfalls  durch  Behandlung  dei: 
reeidivierten  Khinopharyngitis  beseitiijt.  Fink  eist  ein. 
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IX.  Knuikheltea  d«r  RMplratiMSorc«M. 

I^  diagnostic  de  la  tuöercuiose  pulfmmaAre.  Von  Bertfaerand.  The>e  d*» 
Paris  1899  und  Gazette  des  hopitaax.  1900.  No.  28. 
Bei  BesprecfauBg  der  verschiedenen  Untersaeiiattgsmetlioden,  die  im 
übrigen  kaum  etwas  neues  bringt,  empfiehlt  Verf..  znr  Spatara-Untersvehnn^ 
wiederum  das  Meii  nie  rasche  Verfahren,  darch  Aasspüinng  des  Yon  Nahrang 
leeren  Magens  die  verschluckten  Bronchialsekrete  zu  gewinnen.  Die  Methode 
hat  ihm  in  vielen  F&llea  JCrfolg  gebracht,  wenn  anderr  versagten. 

Keller-Breslau. 


X.  KraoUielten  der  ClreolatLoBSorgane. 

A  study  of  the  heart-wall  in  LHpkfkeria,  rheufnatic  fexter  and  ckorca.  —  \  on 
Frederick  J.  Poynton.     -  The  Lancet  No.  4002. 

Um  die  Veränderungen,  die  bei  Diphtherie  und  den  rheumatitfcken 
Erkrankungen  si;attfiiidea,  zu  btndieren,  hat  der  Verf.  eine  genaue  mikn» 
skopische  anatomische  Untersuchung  von  18  Fällen  von  rheuinatischer 
Erkrankung,  4  von  Diphtherie  und  1  Fall  von  Chorea  vorgenommen.  Aui» 
iliesen  3  Gruppen  hnt  or  je  einen  Fall  herausgenommen  und  genau 
beschrieben. 

Der  erste  Fall  betrittst  ein  5 jähriges  Kind,  das  an  Diphtherie  erkrank i 
war,  der  der  Knabe  am  17.  Kran kheits tage  an  Herzschwäche  erlag.  Kine 
diphtheritische  Lähmuog  war  nicht  eingetreten;  über  die  Behandlang  erwähnt 
der  Verf.  nichts.  Nur  Nieren  und  Herz  wurden  genau  untersucht.  Erstere 
xeigten  eine  deutliche  Gongestion.  Die  Herzmuskulatur  war  sehr  blass. 
zeigte  sieh  fettig  degeneriert;  einzelne  Muskelfasern  waren  derartig  zerstört, 
<las6  fast  nur  ein  Fasernetz  übrig  gebliebeo  war:  einzelne  Kerne  waren 
gesehwollen,  andere  in  Teilung  begriffen,  ein  Teil  zeigte  Vacuolen.  Dat» 
interstitielle  (xewebe  war  an  verschiedenen  Stollen  io  die  zelligen  Elemente 
hineingewachsen.  Das  Pericard  war  normal.  Alles  in  .\llem  fand  sich  ein 
ziemlich  vorgeschrittener  Destructionsprozess,  wie  er  nicht  selten  bei 
Diphtherie  vorkommt. 

Der  zweite  Fall  betrifft  einen  19jkhrigen.  jnngcn  Mann,  der  xuni 
vierten  Male  an  Kheuniatismus  erkrankt  war:  er  zeigte  eine  alfe  »Mitral- 
insufficienz:  schon  am  Tage  nach  der  Aufnahme  trat  eine  Pericarditis  hinzu, 
der  der  Patient  erlag.  Dem  entsprechend  fand  sich  bei  der  Section  eine 
acnte  Pericarditis  und  ein  reichliches  Exsudat.  Die  Mitralklappe  zeigte  eine 
alte  fibröse  Verdickung  mit  frischen  Auflagerungen,  die  Aorta  eine  grossen* 
Anzahl  frischer  Wucherungen.  Die  mikroskopische  Untersuchung  der  Herz- 
musculatur  ergab  eine  ziemlich  gleichmässig  verteilte  fettige  Degeneration, 
ohne  dass  aber  die  einzelnen  Fasern,  in  der  Art,  wie  bei  Diphtherie,  zerstört 
waren.  An  den  Kernen  waren  nur  geringe  Veränderungen  wahrzunehmen: 
<}sis  interstitielle  Gewebe  war  in  die  zelligen  Elemente  hineingewuchert. 

Ueber  den  Fall  von  Chorea  giobt  der  Verf.  keinen  klinischen  Bericht. 
Bei  der  Untersuchung  des  Herzens  fand  sich  eine  leichte  Entzündung  der 
Mitralklappe,  ferner  einzelne  Entzündungsherde,    wie    man    sie    bei    Pyämie, 
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vfüun  SUphylokokken  in  die  Bliitbahn  gelangen,  findet.     T)aQebeü  zeigte  sich 
eine  fettige  Degeneration  eineeiner  Muskelfasern. 

Der  Verf.  weist  darauf  hin,  dass  das  Myocard  »chwere  Veräuderungen 
zeigen  kann,  bevor  Klappen  oder  Pericard  ergriffen  sind.  Die  Untersuchung 
zeige  von  neuem  auf  das  deutlichste  die  zerstörende  Wirkung  des  Diphtherie- 
Toxins  auf  die  Herzmuskulatnr,  die  es  erklärt,  warum  so  häufig  bei  Diphtherie 
der  Tod  durch  Herzschwäche  eintritt.  I.issauer. 


XI.  Krankheiten  der  VerdanangTSorgane. 

l'fi  caso  di  stomaHte  diflerouU  assai  interessante  per  la  sua  etiologia.  Von 
Trambus ti.  Resowato  ufficiate  della  Societa  medico-chirurgica  Uni- 
vt^rsitaria  di  Palermo.    Riforma  Medica.  Jahrg.  XVI.  Bd.  II,  No.  30. 

Ein  3  Jahre  altes  Kind  hat  Stomatitis  mit  weissen  Flecken  auf  dem 
Zahnfleisch  und  auf  dem  Gaumen:  die  Tonsillen  waren  frei:  hohes  Fieber 
und  Anschwellung  der  Halsdrüsen. 

Die  Untersuchung  des  Eiters  zeigte  sehr  lange  bacilläre  Fäden:  dit> 
Plattenknlturen  zeigten  nach  24  Stunden  nur  einige  Colonien  von  Staphylo- 
coccQS  aureus,  erst  nach  einigen  Tagen  erschienen  auch  weisse,  aus  Anhäufungen 
von  langen  Fäden  gebildete  Colonien:  die  Fäden  wurden  mit  der  Oospora 
Doriae  identiiicirt:  die  Impfung  unter  die  Haut  von  Meerschweinen  brachte 
eine  sehr  begrenzte  Entzündung  hervor. 

Die  Beobachtung  ist  ausserordentlich  wichtig,  weil  die  Oospora 
Doriae  als  nicht  pathogen  betrachtet  wird.  Nach  dem  V.  ist  es  nicht 
unwahrscheinlich,  dass  einige  Arten  des  Geschlechtes  Oospora,  mit  anderen 
Microorganismen  vergesellschaftet,  an  der  Aetiologie  des  Wasserkrebses 
Antheil  haben:  bei  dieser  Krankheit  ist  in  der  Thal  seitens  vieler  Autoren 
die  Anwesenheit  von  langen,  nicht  züchtbaren  Fäden  nachgewiesen.  Wir 
kennen  die  zerstörende  Wirkung  einiger  demselben  (teschlechte  «Oosftora'* 
zugehörigen  Arten,  wie  z.  B.  die  Oospora  Bovis,  im  allgemeinen  unter 
dem  Namen  Actinomyccs  Bovis  bekannt. 

Der  Fall  heilte  unter  einfachen  antiseptischen  Waschungen  des  Mundes. 

Cattaneo. 

Stil  microorganisnti  iuiesHnaJi  degli  Ascariäi  hmbricoidi  e  loro  as'ume patogena. 
Von  Dematteis.  Accademia  di  Medicina  di  Torino.  4.  Mai  1900. 
Nachdem  viele  Untersucher  demonstriert  haben,  dass  die  i^pulwürmer 
mit  ihren  chitinösen  Lippen  die  Darm  wand  verletzen  können  und  da  es 
möglich  ist,  dass  diese  Nematoden  bei  ihren  mannigfaltigen  Wandernngen 
Keime  mitbringen,  hat  der  V.  den  Darminhalt  von  Spulwürmern  untersucht, 
welche  Individuen,  die  an  verschiedenen  Krankheiten  litten,  entleert  hatten. 
Der  V.  hat  fast  immer  das  6.  coli,  typhusartige  Bacillen,  pyogene  Staphylo- 
und  Streptokokken  gefunden.  Der  V.  glaubt,  dass  die  Spulwürmer 
pathogene  Keime  in  die  Darmwand  einimpfen  können:  die  Spulwürmer  ßind 
vielleicht  die  erste  Ursache  von  verschiedenen,  noch  nicht  näher  bekannten 
infektiösen  Krankheiten,  wie  Abscessen  der  Schleimhaut,  peritonealen  FiUt- 
/nndungen,  fieberhaften  Zuständen. 
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Die  EDtleernn^  oder,  hesser  gesagt,  die  Impfung  «licser  Keime  seiM'D» 
der  Spulwürmer  ist  nach  dem  Verf.  auch  die  Ursache  der  LeberabsceMe, 
welche  in  ZasammeiihnDf^  mit  der  Anwesenheit  dieser  Nematoden  maochmai 
henbiichtet  worden.  Cattaneo. 

Chronische  ttervöse  Diarrhoen    und   ihre    Re handln n^i.       Von    Dr.  (?.   Pari^e^. 
St.  Petersbarger  med.  Wochenschrift  1900,  No.   19  u.  20. 

Abgesehen  von  schweren  nervösen  organischen  und  constitutionellen 
Erkrankungen,  bildet  die  all<femeine  Neurasthenie  und  Hysterie  ein«'  Haupt- 
ursache chronischer  Diarrhöen:  zwfMtens  spielen  Intoxicationen  eine  Rolle, 
darunter  in  nennenswertem  Grade  giftige  Produkte  absterbender  Tänion- 
Mit  Katarrh  haben  solche  Diarrhöen  nichts  zu  tbuu,  ebensowenig  wie  solche 
bei  chron.  Gastritis,  welche  durch  ungenügend  vorbereitete  Ingesta  reflektorisrh 
von  Duodenum  ausgelost  werden.  Aehnliche  Reflexursachen  bilden  Genital- 
'eiden,  ferner  die  Haut,  welche  vorzugsweise  bei  allen  Erkältungsdiarrhöen 
in  diesem  Sinne  wirkt:  von  andern  reflektorischen  Reizen  >ei  noch  die 
Enteroptose  genannt. 

Diis  (yharaktcristische  im  Stuhlgang  solcher  Diarrhöen  ist  das  FehK*n 
von  Schleim  (sofern  nicht  eine  Psendoentcritis  membranacea  damit  verknüpft 
ist  Verfasser  räumt  ausdrücklich  noch  nervös- katarrhal! sehe  Misehforroen 
ein);  positive  Eigentümlichkeiten  sind  nicht  anzugeben.  Die  Prognose  ist 
kfine  schlechte,  die  Behandlung  mannigfaltit;.  SpietrolberiLr. 
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Kliftische  nrologlsche  Beobachtungen  an  eitiem  Falle  von  Diabetes  insipidus  hei 

einem    s  Monate    alten    Kinde.       Prof.    O.  Cozzolino.       II    Polirlinico. 

1900.    No.  9. 

Polyurie  beruht  auf  mannigfaltigen  krankhaften  Grundlagen,  nach  Verr. 

vorwiegend    nervöser-erblicher    Disposition.    Zuständen     entzündlicher    Art. 

Trauma,    Hysterie  und  psychischer  Störung.    Man    hat    ihrer  Aetiologie    ein 

LäsioDscentrum    im    IV.    Ventrikel    zugewiesen.       Die    Vermittlung    spielen 

(lefässinnoryationsstörungcn,    unabhängig    von    Veränderungen     im     Nicren- 

gewebe.      Unter    den  angewandten  Mitteln    gegen    die    Erkrankung    schenkt 

Verf.    der  Valerdiana  in  Vcrbinduag    mit  Eisen  das  meiste  Vertrauen.      Ein 

boschriebener  Fall  genas  in  der  That  «lauernd.  Spiegelbcrg. 

* 

Aetiologie  und  Prophylaxe  von  Uterinleiden  vor  und  wahrend  der  Pubertät. 
Dr.  Gill  Wvlie.  Medical  News.  19«).  No.  :>. 
Als  früheste  Ursache  genitaler  Störungen  bei  kleinen  Mädchen  erkennt 
W.  die  hypertrophische  Clitoris  oder  ein  zu  kurzes  Frenulum  derselben,  die 
Reizungen,  Masturbation,  Sekretion  und  infolge  letzterer  Vaginitis  und  Fluor 
längere  Zeit  hindurch  hervorrufen  können.  Operation  und  fernere  Be- 
seitigung dieser  Uebelstftude  ist  dringend  geboten.  Im  Uebrigen  befasst 
sich  der  Aufsatz  mit  der  allgemeinen  Hygiene  der  Entwickelungsjahre,  den 
Folgen  chron.  Obstipation,  der  Kleidungsfragc  u.  s.  w.  Spie  gel  her  g. 
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XIII.  Krankheiten  der  Haut. 

Ueber  .^eneralisirte  Vaccine*'.  Von  Professor  E.  Henoch -Dresden.  Reprint 
from  „International  Oontributiona  to  Medical  Literature**.  Festschrift  in 
llonor  of  A.  Jacobi,  to  Commemorate  the  70  th  Anniyersarj  of  bis  Birth. 

Ein  chronischen  Eczem  kann  in  Folge  mechanischer  Insnltirunf^  durch 
Kratzen  plötzlich  eine  acute  Form  und  eine  Beschaffenheit  annehmen,  die 
einer  Pockenorkrankung  so  ähnlich  ist.  dass  selbst  dermatologisch  erfahrene 
Specialisten  dadurch  getfiusclit  werden  können.  Nun  betrifft  der  grösste 
Theil  der  in  der  Litteratur  als  „generalisirte  Vaccine**  beschriebenen  Fälle 
Kinder,  die  an  Eczema  chronicum,  besonders  des  (resichts,  aber  auch  anderer 
Haatpartien  litten.  Es  handelt  sich  höchstwahrscheinlich  in  fast  allen  diesen 
Fällen  um  acute,  von  der  Impfung  selbst  unabhängige,  durch  Kratzen  ent- 
standene Steigerungen  des  schon  bestehenden  Hautleidens  unter  Auftreten 
grosser  und  gedellter  Pusteln. 

In  einzelnen  Fällen  kann  es  sich  auch  um  Vaccinepusteln  handeln, 
die  durch  zufälligen  Contact  der  eczematosen  Fläche  mit  dem  Secret  der 
Impfborken  am  Arm  entstanden  sind. 

Die  Möglichkeit  einer  Veralljj^emeinerung  der  Vaccineeruption  ist 
zuzugestehen:  vor  einer  strengen  Kritik  würden  aber  nur  solche  Fälle  Stand 
halten,  in  denen  bei  zuvor  gesunder  Haut,  insbesondere  bei  Abwesenheit  von 
Kczem,  gleichzeitig  mit  der  Eruption  der  Impfpocken  am  Arm  oder  sehr 
rasch  nach  denselben,  ein  mehr  oder  minder  reichlicher  Ausbruch  von 
Vaccinepusteln  auf  anderen  Hautpartien  erfolgt.  Der  Beweis  für  die  wirklich 
vaccinale  Natur  des  Ausschlages  müsste  erbracht  werden  durch  Verimpfuni^ 
des  Pustelinhnitos  auf  noch  nicht  «reimpfte  Kinder  oder  junge  Kälber. 

Stoeltzner. 

Suiia  presensa  de/  H,  coli  in  due  casi  di  dermaiosi  varicelloide.  Von 
Mantegazza.  Uiornale  italiano  delle  malattie  veneree  e  della  pelle, 
»tahrg.  XXXV.  Heft  2,  1900. 

Bei  zwei  4  resp.  2Vs  Monate  alten  Kindern,  die  an  einer  varicellenartigeu 
Hautkrankheit  litten,  hat  Verf.  aus  den  Pusteln  das  B.  coli,  rein  oder  mit 
einem  nicht  pathogenen  Coecas  gemischt,  erhalten.  Das  B.  coli  war  ausser- 
ordentlich virulent,  indem  ein  mit  1  ccm  inner  Bouillonkaltur  intraperitoneal 
infiziertes  Meerschwein  binnen  24  Stunden  starb.  Aus  den  Stählen  der 
Kinder  erhielt  man  auch  das  ß.  coli,  aber  etwas  weniger  virulent.  Der  Verf. 
glaubt,  dasi  die  diarrhoischen  Stühle  die  Haut  von  mageren,  atrophischen 
Kindern  reizen  können,  so  dass  die  Haut  einen  ofunstiiren  Boden  zur  Ent- 
wickelung  des  B.  coli  bilden  wird. 

Catt  aneo. 

Ueber   den    Pemphigus    acutus    mcUignus    neonatorum  (non  sypkiUticusj.     Von 
Dr.  W.  Bloch.    Klinische  Beiträge  aus  dem  Kaiser-  und  Kaiserin-Friedrich- 
Kindttrkrankenhause  in  Berlin.  Archiv  für  Kinderheilkunde.  XXVIII.  Band. 
Verf.    berichtet    über    15    tödtlich    verlaufene    Fälle    von    Pemphigus 
neonatorum,  welche  in  der  Zeit  von  1894 — 99  klinisch  beobachtet  und  patho- 
logisch-anatomisch,   zum    Theil     auch    bakteriologisch     untersucht    wurden. 
Die  Ergebnisse  seiner  Arbeit  fasst  Verl.  in  folgenden  Schlussfolgerungen  zu- 
sammen. 


i^HH  IJtfrscarHeriolit. 

I.  Her  Pemphigus  »cutus  ufftioatoram  fnoD  »Tphilitieas  tritt  in  x«*-i 
Konn<?n,  einer  beoigoen  and  einer  malignen,  auf. 

i.  Die  maligne  Form,  welche  in  der  Mehrzahl  der  FiUe  letal  endet, 
beruht  auf  einer  septicämischen  Erkrankung:  dabei  spielt  der  Streptoeoccu« 
pyogenes  die  deletdn'  Kolle:  die  Eintrittspforte  fnr  die  Tnfection  Ii»*gt  nicht 
klar  zu  Tage. 

3.  In  dilTerentialdiagnostisther  Bcziehnng  kommen  ausgedehnte  Ver- 
Itriihungcn,  der  Pcmphign»  foliaceus  ^('azena>  c^  und  die  Dermatitis  exfoliatira 
ntitter)  in  Betracht. 

4.  Viele  Fälle  von  malignem  Pemphigus  werden  fäUchlicherweise  als 
Pempliigns  foliaceus  beschrieben. 

VMelc  Kälte  von  Dermatitis  exfoliativa  (Hitter).  \\ic  sie  theilweiae 
von  lütter  selbst  und  vielen  Anderen  nach  ihm  als  Varietäten  der  Krankheit 
beschrieben  wurden,  stellen  nichts  nndcres  dar  als  einen  Pemphigus  acutus  ma" 
lignns  neonatorum. 

5.  Die  Pemphigurt-Erkrankung  gehört  keineswegs  zu  den  unschuldigen 
Krankheiten  dos  Säuglingsalters:  ihre  grosse  Uebertragbarkeit.  namentlich 
durch  Hebammen,  macht  eine  gesetzliche  Anzeigepflicht  notig. 

H.  Für  die  Therapie  der  benignen  Fälle  kann  die  Anwendung  von 
Salben  (1  proc.  Salicylsalben)  Platz  greifen.  Bei  malignen  Fällen  ist  bisher 
nur  mit  dov  combinirten  Anwendung  von  Eichenrindenabkochungen  und 
Trockenpulverii  (Zink,  Taicum)  Heilerfolg  erzielt  worden. 

S  pH  ni  er. 

l.'acqua    ossigtfiaia  neUa  cura  deiia  tigna  favoaa.    Von  Simon  oll  i.    Atti  dells 
Ra.  Accadeinia  dei  Fisiooritici  di  Siena.     Bd.  XII.  Heft  4.  1900. 

Der  Verf.  hat  Mohr  gute  Erfolge  mit  Einpackungen  von  10 — 12  proc. 
nxygenirtem  Wasser  erhalten.  Bei  seinen  Fällen  wurde  die  Entfernung  der 
Haare  nur  einmal  ausgeführt,  nnd  die  Behandlung  dauerte  im  Ganzen  weniger 
lange  als  gewöhnlich.  rnttanco. 
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Chlrarirlaehe  Krankheiten. 

HistologUiche  V niersuchungen    über    Knochenatrophic  und   deren    Fo/gen,  Coxa 

7'ar(t,  Osiiiis  und  Arthritis  dejortnans.     V\>ii  Dr.  K.  K  i  m  n  r  a .     Z i  e  g  I  e  r '  > 

[    Beiträge  z.  pathol.  Anatomie  u.  ji.  w.  Bd.  27,  2. 

Mit   durchweg  ^<ehr  anschaulichen    Abbildungen    versehene    ^rundliche 

linitiPHUchung    von  vier  einschlägigen  Ffillen,   deren    Einzelheiten  im  Referat 

nicht   wicdery.ngel»en  sind. 

Sp  iegelh«;rg. 

I'h    cas    de    iuxatUm    des  tendons  peroniers  /ateraux  par  M.   Mayond.     Kev. 
mens.  d.  mulad.  d.  Ponfanoe  Mai  1900. 

Bei  einem  Tjähr.  Knaben  mit  typischer  spinaler  Kinderlähmung  d^^s 
linken  Unterschenkeln  fanden  sich  beide  Poroneussehnen  aus  ihrer  Malleolar- 
rinne  auf  die  Hohe  des  Knöchels  hixiert  und  kehrten  beim  Versuche  der 
Kepositidu,  die  gelegentlich  der  Athrodese  gemacht  wnrde.  sofort  wieder  in 
<lie    pathnlogische    Laije    zurück.     Die    Ursache    kann    nicht    Ketraction    der 
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Muskeln  sein,  die  hier,  wie  auch  iu  anderen  Fällen  fehUe.  Vielmehr  durfte 
die  Poroneus»cheide  schlaff  geworden  und  duroh  die  Sehnen  gedehnt  sein, 
«?in  Vorgang,  der  während  des  Gehens  durch  die  st^tliohe  Deviation  des 
FusMKS  i'onstaiit  stattfindi^t.  Fi n k e Is t  oi  n. 

Zur  Behatidlyng  der  habituellen  Patella  rluxatian.  Von  Dr.  Schanz -Dresden. 
Ans  der  orthopädischen  Heilanstalt  des  Verfassers.  Zeitschrift  für  ortho- 
pädische Chirurgie.     VII.  Band.     4.  Heft.     1900. 

Die  Methode,  welche  Verf.  an  einem  12jährigen  Mädchen  mit  habitueller 
Patellarluxation  erfolgreich  angewendet  hat,  besteht  darin,  dass  mit  kräftiger 
Nadel  und  starkem  Seidenfaden  5  Nahte  /.wischen  medialem  Rand  der  Patella 
und  der  Aponeurose  des  Oondylas  internus  angelegt  werden.  Die  Nähte 
sollen  möglichst  scharf  am  Knochen  fassen  nnd  derart  gelegt  sein,  dass  sie 
die  Kapsel  in  ihre  Schlingen  fassen.  Beim  Knüpfen  der  Nähte  faltet  sich 
die  Kapsel  eng  zusammen.  Eine  Naht  dieses  Kapselwulstes  wird  nicht  aus- 
geführt. Die  Methode  hat  den  Vorzug  vor  der  von  Hoffa  angegebenen, 
djjss  sie  einfacher  ist  und  dass  nicht  eine  grossere  Partie  Seidenfäden  ver- 
senkt wird,  wodurch  man  eine  grossere  Garantie  primärer  Wundheilung  erzielt. 

G  e  i  8  s  1  e  r. 

Dil'  cougetülaleu  Luxaümien  des  Kniegelenkes.  V«  )n  \H.  Gustav  Dreh  mann. 
Aus  der  orthopädischen  Abteilung  der  Königl.  chirurgischen  Klinik  des 
Herrn  Geheiokrat  von  Mikulicz  zu  Breslau.  Zeitschrift  für  ortho- 
pädische Chirurgie.     VII.  Bd.     4.  Heft.     19(X). 

Verf.  hat  das  gesamte  Material  von  congenitaleu  Luxationen  des  Knie- 
geltukes  aus  der  Litteratur  zusamniengestcllt  unil  fiigt  T)  Fälle  eigener  Be- 
obachtung hinzu.  Die  Fälle  von  angeboreuor  Lu.\ation  nach  vr»rn  zeigen 
eine  gewisse  Uebereinstimmung  und  RegcUnässigkeit  der  Symptome:  es  be- 
steht aber  ein  Unterschied  in  den  einzelnen  Lebensperioden.  Bei  Neugeborenen 
ist  das  Hauptsymptom  eine  beträchtliche  llyperextension  des  Unterschenkels, 
die  bis  zur  volligen  Berührung  der  Vorderflächen  des  Ober-  und  Tnter- 
schenkels  führen  kano.  Rine  aktive  Beugung  des  Unterschenkels  ist  nicht 
beobachtet  worden,  eine  passive  ist  möglich,  der  Unterschenkel  schnellt  aber 
sofort  in  die  alte  Stellung  zurück.  Die  einzigen  Bewegungen,  die  von  dem 
Kinde  ausgeführt  werden,  geschehen  im  Sinne  der  weiteren  üeberstreckung. 
Bei  älteren  Kindern  ist  die  anfängliche  llyperextensionsstellung  geringer: 
der  Unterschenkel  kommt  durch  die  eigene  Schwere  sowie  durch  aktive 
Beugebewegnngen  in  eine  Stellung,  ähnlich  wie  sie  die  der  traumatischen 
Subluxation  ist.  Die  doppelseitige  angeborene  Luxation  gleicht  der  einseitigen 
vollkommen.  Auch  hier  bei  der  Geburt  Hyperextension«flteHung,  später  das 
Bild  der  traumatischen  Luxation.  Die  früher  besonders  von  Müll'er  an- 
genommene strenge  Trennung  der  einseitigen  von  der  doppelseitigen  Luxation 
lässt  Yorf.  nicht  zu  Hecht  bestehen  und  weist  die  Annahme  zurück,  dass  die 
doppelseitige  eine  sohlsohter«  Prognose  gäbe,  da  sie  öfters  mit  anderwei^eii 
Misabilduiigeu,  SohlottiMTgelenk  und  Mangel  der  Patelia  compliciert  sei.  Die 
Entstehung  der  congenitalfin  Luxation  beruht  auf  demBelbau  Mechanisouis, 
wie  die  der  traumatiech«ii.  weltth<s  dusch  starke  HyperextKDsion  mit  daraul* 
fol^jender  Beugung  zu  Stande  kommt,  nur  mit  dem  Untersol^ied,  dsM  die 
EoMobung  auf  längere  Z'eit  verteilt  ist.  Doroh  irgend  eine  L^rsaohe  koamit 
es  /,ur  HyperextensioBsgieHnng.  die  zu  einer  Abhohelung  der  Femurcondyl«n  von 
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der  Tibia  fährt,  ohne  dass  dabei  die  Kapseln  oder  Bänder  reissen.  Dieae 
Hyperextensionsstellung  bleibt  bis  zur  Geburt  bestehen:  es  folgt  also  nicht, 
wie  bei  der  traumatischen  Luxation,  auf  die  Hyperextension  die  Beugung. 
Die  Folge  ist,  dass  wir  bei  der  Geburt  bei  congenitaler  Lnxation  nur  den 
1.  Akt  der  traumatischen  —  die  Hyperextension  —  zu   sehen  bekommen. 

Verf.  nimmt  dann  Stellung  zu  den  Ansichten  von  Phocas,  Muskat 
lind  Potel,  welche  von  den  als  Luxation  veröffentlichten  Fällen  nur  ein»' 
geringe  Anzahl  anerkennen,  die  übrigen  als  Genu  recnrvatum  congenitum  auf- 
fassen. Kr  versteht  unter  Genu  recurvatum  nur  die  Fälle  von  abnormer 
Steigerung  der  Extensionsbewegung.  aber  normaler  Beugubewegung  und  ohne 
Verschiebnn«;  der  Condylen  nach  hinten,  und  glaubt  die  Bezeichnung  .con- 
genitale Luxation''  für  die  meistep  Fälle  aufrecht  erhalten  und  die  ver- 
schiedenen Erscheinungsformen  nur  als  verschiedene  Stadien  unterscheiden 
zu  müssen. 

Bei  der  Luxation  nach  hinten  handelt  es  sich  um  Beugecontractur  mit 
Subluxation  nach  hinten.  Sehr  selten  ist  die  Luxation  nach  der  Seite.  Die 
sogenannten  willkürlichen  Luxationen  beruhen  auf  einer  angeborenen  Lockerheit 
des  Bandapparates. 

Zur  Frage  des  Entstehungsmodus  der  Knieluxation  vertritt  Verf.  die 
mechanische  Theorie,  wie  sie  schon  Müller  aufgestellt  hat,  nur  dass  er  kein 
Gewicht  auf  eine  geringe  Menge  von  Fruchtwasser  legt.  Es  kommt  entweder 
bei  der  Differenzierung  der  Gelenke  gar  nicht  zu  einer  Beugestellnng,  oder 
das  Bein  wird  zu  einer  Zeit,  da  es  wegen  seiner  geringen  Proportionen  noch 
freieren  Spielraum  hat,  in  Streckstellung  gebracht  und  bleibt  so  liegen 
dadurch,  dass  es  irgendwo  (Kinn,  Achselhöhle)  festgehalten  wird.  Beim 
weiteren  Wachsen  kommt  es  zu  einer  einfachen  Uebers treck ung  des  Kniees, 
später  zum  langsamen  Abgleiten  der  Gelenkflächen  von   einander. 

Die  Therapie  besteht  in  Reposition:  der  Unterschenkel  wird  zunächst 
noch  weiter  hyperextendiert,  die  Tibia  aus  ihrem  Lager  herausgehebelt, 
darauf  durch  Druck  in  maximal  hyperextendierter  Stellung  des  Unterschenkels 
auf  die  Fusssohle  nach  unten,  der  Kopf  der  Tibia  nach  unten  gebracht. 
Durch  jetzt  folgende  rasch<t  Flexionsbewegung  und  Gegendruck  von  hinten 
auf  die  Femurcondylen  wird  die  Luxation  völlig  reponiert.  Die  Prognose 
ist  um  so  günstiger,  je  zeitiger  die   Reposition  gemacht  wird. 

Geissler. 

Neuere  Fortschritte  in  der  Skoliosenbehandluftg.  Von  Prof.  Dr.  A.  Uoffa. 
Aus  der  chirurgisch-orthopädischen  Heilanstalt  des  Verfassers  in  Würz- 
burg. Zeitschrift  für  orthopädische  Chirurgie.  VIL  Band.  4.  Heft. 
1900. 

Die  neueren  Fortschritte  beziehen  sich  darauf,  dasi«  man  gelernt  hat: 
L  die  starre  skoliotische  Wirbelsäule  zu  mobilisieren,  2.  die  Rückenmuskeln 
so  zu  kräftigen,  dass  sie  die  Verkrümmungen  in  ihr  Gegenteil  umzukrümmen 
vermögen  und  3.  das  Erreichte  in  guten  Stützapparaten  festzuhalten.  Verf. 
giebt  in  der  Arbeit  besonders  eine  eingehende  Schilderung  der  Gymnastik. 
Er  unterscheidet  2  Arten:  1.  die  allgemeine  zur  Kräftigung  des  Gesamtorga- 
nismus und  2.  die  specicUe  zur  Kräftigung  der  Rückenmuskeln.  Die  Uebungeii 
der  speciellen  Gymnastik  sind  dreierlei  Art.     Zunächst  müssen  die  Patienten 
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lernten,  ihren  Kumpf  ad  maximum  xu  ntrecken,  anfangs  nur  aktiv,  später  als 
Widerstandsbowef^ung.  Nach  den  Streckubungen  folgen  aktive  KedroHsions- 
nhungcn.  Der  Patient  stemmt,  uine  rechts  convexe  dorsale  und  links  convoxe 
Lendenskoliose  angenommen,  die  linke  Hand  fest  in  die  llufte,  die  rechte 
kommt  unterhalb  der  Schulterblattspitze  auf  den  Rippen huckel  zu  liegen.  Darauf 
mnsH  er  i^ich  strecken  und  gleichzeitig  den  Oberkörper  auf  demßecken  nach  links 
verschieben,  damit  die  pathologisch  vorstehende  linke  Hälfte  herein-,  die 
rechte,  fast  verschwundene  Hälfte  herauskommt,  während  er  mit  der  rechten 
Hand,  ent^e<jcn  der  linken  Hand  als  Hypomochlion,  den  Rippenbuckel 
möglichst  hereindrückt.  Zur  Korrektur  der  Lendenskoliosc  soll  er  das  rechte 
Bein  abducieren  und  nach  vorn  stellen,  beide  Hände  aber  auf  den  Kopf  legen, 
darauf  l)ei  fe>t  auftretendem  rechten  Fuss  das  rechte  Hüft-  und  Kniegelenk 
beugen,  während  der  Rumpf  möglichst  gestreckt  wird.  Dadnrch  entsteht 
auf  der  rechten  Seite  eine  Senkung  des  Beckens,  und  dementsprechend  muss 
sich  auch  die  Lendenwirbelsäule  nach  rechts  nmkrummen.  Können  die 
i'sitienten  die  Ucbungen  einzeln  ausführen,  so  kommt  die  Combination  der- 
selben. Durch  Abbildungen  wird  die  Wirkung  dieser  Gymnastik  sehr  deutlich. 
V.  hat  einen  Apparat  construiert,  der  den  Patienten  es  gestattet,  ihre  Skoliosen 
aktiv  auszusjleicheii.  dabei  aber  verhütet,  dass  sie  Fehler  bei  den  Uebungen 
machen. 

Das  durch  diese  Uebungen  erzielte  Resultat  uuiss  in  Stützapparaten 
für  die  Wirbelsäule  festgehalten  werden.  Zu  diesem  Zweck  hat  Verf.  an  ein 
Stoffbügelcorsett,  welches  exakt  sitzen  muss,  als  Redressiousvorrichtung  eine 
Pelotte  angebracht,  welche  vermittelst  dreier  übereinander  liegender  Schrauben 
ohne  £nde  mit  grosser  Kraft  nach  allen  Richtungen  hin  bewegt  werden 
kann.  Wenn  man  nun  die  Pelotte  gegen  den  Buckel  fest  andrückt  und  die 
Schrauben  anzieht,  ist  man  im  Stande,  ohne  grosse  Belästigung  des  Patienten 
eine  an>serordentIieh  jjrosse  redressiorende  Wirkung  zu  erzielen. 

( I  e  i  s  s  1  «•  r. 

Der  Stand  des  Schenke  i köpf  es  bei  der  angeborenen  Hüftverrenkung  und  dessen 
Bedeutung  für  die  Lehre  von  der  Aetioiogie  der  angeborenen  Hüftverrenkung. 
Von  T)r.  A.  Schau /.  Aus  der  orthopadisrhen  Heilanstalt  de>  Verfassers 
in  Dresden.  Zeit.schrift  für  orthnpädische  ('hirurgie.  Vll.  Band.  4.  lieft. 
1900. 

Hoffa  unti  Kölliker  halnMi  nachgewiesen,  dass  bei  jungen  Kindern 
<lie  Hüftverrenkung  sich  meist  als  Luxatio  suj)racotyloidea  präsentiere. 
Durch  diese  Lehre  würde  die  mechanische  Theorie  der  Hüftverrenkung,  die 
stets  nur  die  angeborene  Luxation  als  primäre  Iliaca.  nie  als  primäre  Supra- 
<Njtyloidea  erklären  kann,  bei  Seite  gelegt  werden  müssen.  V.  ist  nun  der 
Ansicht,  dass  die  Einstellung  des  Kopfes  in  der  Form  der  Luxatio  supra- 
<*otyloidea  oder  in  der  Form  der  L.  iliaca  nicht  durch  primäre,  im  (xelenk 
gelegene  Verhältnisse,  sondern  durch  secundäre  —  durch  die  Stellung  der 
Extremität  zum  Becken  —  bedingt  sei.  Als  Grundlage  für  die  mechanische 
Theorie  darf  nicht  gelten,  dass  die  angeborene  Luxation  sich  normaliter  als 
L.  iliacn  präsentiere,  sondern  dass  sie  sich  in  diese  Form  einstellt,  wenn  man 
das  Bein  in  die  Haltung  bringt,  welche  dasselbe  im   intrauterinen  Leben  hat. 

G  e  i  s  s  I  e  r. 


HUt>  LitemturKcricht. 

Hin  Apparat  sur  forcierten  BxUnsUm  der  Wlrbeisäule.  Von  Wv.  V.  Sohan/.. 
Au8  der  orthopädischen  Heilanstalt  des  Verfas^tTS  in  I>rotiden.  /«»if- 
srhrift  für  orthcvpädische  Chirurgie.     VII.  Band.    4.  Hefr.     1900. 

Der  Apparat  besteht  aus  einem  krftftigen  Beely'schen  Rahnieu.  in 
welchem  der  Patient  frei  snnpendiert  wird.  Um  die  Fuaggelenksgeprend 
werden  Kesseln  iLreschnallt,  an  welchen  ein  kräftiger  Zug  nach  ahwärt*«  zur 
fixte näion  der  WirhelsäuU*  ausgeübt  wird.  Die  Vorzüge  des  Apparate.« 
bestehen  darin,  dass  d«M'  Patient  in  vertikaler  Stellung  sich  befindet  und 
dass  nnin  sein  Abdomen  und  seine  Brust  bei  Skoliosenredression  genügend 
im  Auge  liehaltt^n  kann.  Kür  die  Kedression  eines  Gibbus  ist  diese  Situation 
w<»ni4r(*r  vort<*ilh:ift,    M»hr  bf»<|mMn  aber  wieder  zur  Anlegung  des  Verbandt*>. 

G  e  i  s  s  I  e  r. 

f'eber  die  Behandlmtfr  inßcierter  Wuftden  tnif  Wasserstoffsuperoxyd.  \'on 
\.  Bruns.     Berl.  klin.  Wodienschr.     1900.     No.  19. 

lir.  empfiehlt  das  Wasaerstoffsuperoxyd  an  Stelle  der  giftt«{eii  Anti^eptica, 
nach<leni  es  der  Firma  Merck  gelungen,  ein  absolut  reines,  säurefreies  und 
hochvonceutriertes  Präparat  (30  Gewichts-  =  100  Volumprocent)  herzustellen. 
Das  Präparat  leisttH  in  3  proc.  Lösung  dasselbe  in  Bezug  auf  Bacterien- 
ubtotung  wii'  Sublimat  und  mehr  ala  2  proc.  Alum.  acet.  Verf.  verwendet  »*.«< 
in  1  proc.  Lösung  in  Form  von  Irrigation  und  feuchter  Tamponade  und  sieht 
&u>fiallige  Wirkung  bei  der  Reinigung  inücierter  Wundenv  und  besonders  bei 
jauchigen  und  gaugräuescierenden  Flächen.  Wahrscheinlich  handelt  es  sich  am 
specifischt»  Wirkung  auf  die  Anaeroben.  Auch  d«r  durch  die  O- Ent- 
wicklung entst'chende  Schaum  reisst  die  anhaftenden  Secret-,  Blnt-  and 
(4«webspartikel  los  und  reinigt  so  mechanisch.  (Bei  der  6«fahr  giftiger 
Antiseptica  für  kleine  Kinder  d>ürfteu  vifUeicht  ge^rade  für  solche  Versucht* 
mit  dem  Mittel  empfehlejiswert   sein.)  Finkflst ein. 

Coniribitto    a/io  studio  dei  tumori  de/l  'ombeiUo,      Studio  clinico  e  istologico  def 
dott.     Teodor|n  Stori.    Lo  sperimentale.     Anno  LIV.     Fase.   l.     1900. 

Finge  ln*nd<'  anatomische  Untersuchung  und  Interpretation  zweier  seltener 
Nabeltumoren.  Im  ersten  Falle  handelte»  es  sich  um  ein«Mi  :?Ojährigen 
Barschen,  der  die  andanernd  einen  dicken,  weissen  Saft  secernierende. 
sc'hroerxlose  Geschwulst  seit  Geburt  gt'tragen  hatte.  Die  Untersuchung  de^ 
teilweise  gestielt  nach  aussen  ragenden,  teilweise  in  den  Bauchdeckeu 
unmittelbar  über  dem  Peritoneum  liegenden,  excidierten  Tumors  ergab,  dass 
es  sich  um  ein  A-denopapillom  handte,  welches  von  dem  in  den  Bauchdeckeu 
/.uräckgeblieben«n  Teile  des  iinvollstäDdig  involvierten  Ductus  omphab»- 
mesentericus  ausgegangen  war. 

Den  zweitxfu  Tumor  gewann  St.  von  einem  68 jährigen  Manne,  der 
erst  vor  Jahresfrist  oberhalb)  i\vii<  Nabels  sabcutan  eine  taubeneigrosse 
Gteaobwulst  in  den  Bauchdeckeu  bemerkt  hatte,  wolohe  rasch  wuch8.  In 
dieMm  Fall«^  handelte  es  sich  um  primäres  Adenoearcinom,  dessen  Ursprunisr 
unklar  blieb,  da  Beziehungen  des  Tumors  zu  Retten  des  ¥rachus  und  des 
j^totus  omphalo-mesentericns  aufgeschlossen  schienen.  St.  denkt  au  den 
Bin»chhiss  einer  Ttellengruppe  ans  dem  Ectinderm blatte  in  die  lihea  :Uba. 

Pfau  Ulli  er. 
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XY.  Hysriene.   Statistik. 

Aus  der  sckuiäretücken  Praxis.  Von  Dr.  Kru g- Dresden .  Zeitschrift  für 
Schulgesundheitspflege.  1900.  H.  4  u.  5. 
Mitteilung  über  das  Vorkommen  nicht  entzündlicher  Augenkr  ankheiten 
bei  Schulkindern.  Im  Verlauf  Ton  10  Jahren  gelangten  250  nicht  unter 
sonstiger  ärztlicher  Beobachtung  stehende  Kinder  wegen  Beschwerden  bei 
den  Arbeiten  zur  Untersuchung.  Die  Zahl  der  Mädchen  verhielt  sich  zu 
der  der  Knaben  wie  2:1;  59  Kurzsichtige,  113  Uebersichtige  (?),  30  Astig- 
matische, 7  Fälle  von  Accomodationssch wache  oder  -Krampf,  15  mal  alte 
Homhautflecke,  3  mal  Schichtstuar.  Spiegelberg. 

Rationeller  Schultisch  sum  häuslichen  Gebrauch,     Von  Dr.  A.  Kryloff.     Zeit- 
schrift f.  Schulgesundheitspflege.     1900.    No.  3. 

Verfasser  sucht  dem  Bedürfnisse  nach  einer  einfachen  aber  hygienischen 
Anforderungen  entsprechenden  Schulbank  für  häuslichen  Gebrauch  abzuhelfen. 
Der  Grundsatz  der  Konstruktion  besteht  im  Wesentlichen  im  Sinkenlassen 
von  Sitz  und  Fussbrett  zur  feststehenden  Tischplatte  mit  zunehmender 
Körpergrösse,  wodurch  eine  vollständige  Anpassung  an  Grössen  von  109  bis 
174cm  ermöglicht  wird.  Spiegelberg. 
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Le  diagnostic   de   la   tuberculose  pulmonaire   des  jeunis   en/ants*     Par  Dr.  L. 
Berthrand.     Paris  1899.     120  Seiten. 

Verfasser  betont  in  der  Einleitung  die  Schwierigkeiten,  welche  die 
Diagnose  der  im  Kindesalter  so  häufigen  Lungentuberkulose  darbietet:  die 
Untersuchungsmethoden  sind  im  Kindesalter  schwer  zu  handhaben ;  eine  Reihe 
von  Krankheiten  (chron.  Lungen-Darmleiden)  bietet  der  Tuberkulose  sehr 
ähnliche  Symptome. 

Kapitel  I.  Allgemeine  Symptome,  welche  für  Tuberkulose  sprechen. 
Hereditäre  Belastung  wichtig,  jedoch  nicht  entscheidend,  da  nur  die  Dis- 
position vererbt  wird,  also  Infection  hinzukommen  muss. 

Tuberkulöses  Exterieur:  glänzende  Augen,  weite  Pupillen,  lange  Cilien, 
blondes,  weiches  Haar,  Blässe,  Magerkeit,  langer  Thorax,  dicker  Leib  mit 
erweiterten  Venen,  durchfühlbare  Abdominaldrüsen,  schuppende,  rissige  Haut 
mit  starker  Behaarung  an  der  Aussenseite  der  Extremitäten  und  im  Inter- 
scapularraum  —  alle  diese  Symptome  bieten  wertvolle  Anhaltspunkte,  sind 
jedoch  nicht  entscheidend. 

Drüsenschwelluugen  finden  sich  häufig  bei  Tuberkulose,  jedoch  nicht 
immer,  auch  haben  sie  oft  anderweitige  Ursachen. 

Knochentuberkulose  ist  immer  sehr  verdächtig,  dass  eine  gleichzeitig  e 
LungenafPeotion  tuberkulöser  Natur  sei. 

Starke  Schweisse,  Fieber,  Schwankungen  in  Appetit  und  Körpergewicht, 
Miiz-  und  Leberschwellungen  sind  zweideutig. 

Cyanose  meist  nur  terminal;  der  Puls  ist  oft  höher  als  der  Temperatur 
entspricht. 

Ei  weiss  im  Urin  spricht  gegen  Tuberkulose. 
Jahrbuch  f.  Kfaderhellkande.    N.  F.  LU.  6.  66 


992  BdsprechuDgen. 

Alle  aogeführten  allgemeinen  Sypiptome  haben  nichts  patbognomonischa:». 

Kapitel  II.     Formen  der  Langentuberkalose. 

Kapitel  III.  Die  Taberkulin-Injectionen  —  als  Heilmittel  wertlos  — 
sind  zur  Diagnose  yortrefflich  zu  gebrauchen.  Die  Reaktion  beginnt  nach 
4—5  Standen  und  dauert  12 — 15  Stunden.  Dosis  0,2—1,0  mg;  frische 
Pr&parate,  peinliche  Antisepsis,  3  s.tündige  Rectalmessungen  sind  erforderlich; 
selten  tritt  yorübergehende  Rötung  der  Inj.-Stelle  ein,  meist  nur  erhöhte 
Temperatur;  von  9  Kranken  reagierten  7,  einer  nicht  (£mpjem),  einer  nicht 
trotz  Tuberkulose. 

Kapitel  IV.  Injectionen  mit  Kochsalzlösungen  (serum  artificiel)  be- 
wirken oft  bei  Tuberkulösen  Fieber  bis  39,5^  sowie  Verbreiterung  des 
Lungenbefunds.  Ursache  unbekannt.  Dosis  20  ccm  subcutan.  In  15  Fftllen 
ergab  sich  10  mal  Reaction  bei  Tuberkulösen,  3  mal  Reaction  bei  nicht  Tuber- 
kulösen, 1  mal  keine  Reaction  bei  Empyem,  1  mal  dito  bei  Tuberkulose. 

Kapitel  V.  Tuberkelbacillen-Befnnd  entscheidet  die  Diagnose,  das 
negative  Ergebnis  der  Untersuchung  beweist  nichts,  da  geschlossene  Lungen- 
tuberkulosen vorkommen.  Die  Gewinnung  der  Sputa  geschieht  durch  Auf- 
saugen derselben  mittelst  Wattebausch  im  Rachen  oder  durch  Magenspülung 
fev.  Brechmittel).  Die  Untersuchung  der  Faeces  ist  schwierig.  In  30  unter- 
(uchten  Fällen  fanden  sich  Tub. -Bacillen  21  mal,  8  mal  fehlten  sie,  die 
Obduction  ergab  Fehlen  von  Tuberkulose,  1  mal  fanden  sie  sich  nicht  bei 
Miliartuberkulose. 

Kapitel  VI.  Dio  Röntgographic  gestattet  bisweilen,  verkäste  Bron- 
chialdrüsen, Lungenherde  (und  Empyeme)  zu  diagnostizieren  und  giebt 
hierdurch  ev.  wertvolle  Anhaltspunkte. 

Anhang:  32  der  Arbeit  zu  Grunde  liegende  Krankengeschichten. 

Wie  ersichtlich,  enthält  die  Arbeit  B.^s  nichts  neues. 

Die  allgemeinen  Symptome  der  Tuberkulose,  sowie  die  verschiedenen 
Formen  der  Lungentuberkulose  sind  eingehend  und  mit  Geschick  zusammen- 
gestellt. Dass  Albuminurie  gegen  Tuberkulose  sprechen  soll,  entspricht  nicht 
den  diesseitigen  Erfahrungen  (miliare  Herde  in  den  Nieren  etc.).  Der 
diagn.  Wert  der  Tuberculin-Inj.  erscheint  zu  hoch  angesetzt;  da  jede  tuber- 
kulöse Drüse  die  Reaktion  hervorrufen  kann,  so  ist  aus  letzterer  der 
Schluss  nicht  gestattet,  dass  der  Lungenbefund  auf  Tuberkulose  beruhen 
müsse.  Die  Dosierung  des  Tub.  antiqu.  bis  1,0  mg  ist  die  übliche;  die  Reak- 
tionen treten  jedoch  nicht  immer  nach  4 — 5  Stunden  auf,  sondern  meist 
später,  selbst  noch  nach  48  Stunden.  Die  diagnostische  Verwendung  der 
Kochsalzlösung  bei  Tuberkulose  ist  in  Deutschland  wenig  bekannt  und  könnte 
nachgeprüft  werden:  doch  ermutigen  die  Angaben  B.^s  wenig  hierzu.  Die 
Methodik  der  Gewinnung  der  Sputa  behufs  Untersuchung  auf  T.  B.  erscheint 
—  als  bekannt  und  selbstverständlich  —  zu  weit  ausgeführt  Slawyk. 


Untersuchungen  über  die  Möller-Barlow 'sehe  Krankheit  Von  Dr.  J.  Schoedel 
und  Prof.  0.  Nauwerck.  Aus  der  pathol.-anatom.  Abtheilung  des  Stadt* 
krankenhauses  in  Chemnitz.  Jena,  Verlag  von  Gustav  Fischer.  1900. 
159.  8. 

Die    ausgezeichnete  Schrift    besteht   aus  4    von  Schoedel    verfassten 
Abschnitten  und  einem   Nachwort  von  Nauwerck. 
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Der  erste  Abschnitt  giebt  eine  Uebersicht  über  die  yerschiedenen  An- 
dichten, welche  über  das  Wesen  der  M oll er-Barlo waschen  Krankheit  von 
der  Zeit  ihrer  ersten  Beschreibung  an  aufgestellt  worden  sind.  Es  ist  recht 
bemerkenswerth,  dass  gerade  die  allerneuesten  Untersuchungen  zu  einer  Auf- 
fassung der  Krankheit  zurückführen,  welche  schon  der  erste  Beschreiber 
derselben,  Möller,  yertreten  hatte,  indem  er  die  Krankheit  in  die  nächste 
Beziehung  zur  Rachitis  brachte.  In  den  letzten  beiden  Jahrzehnten  hat  be- 
kanntlich, wenngleich  nicht  ohne  Widerspruch  von  hervorragendster  Seite, 
die  Auffassung  vorgeherrscht,  dass  die  Krankheit  mit  der  Rachitis  wenig 
oder  nichts  zu  thun  habe,  sondern  als  kindlicher  Scorbat  anzusehen  sei. 

Der  zweite  Abschnitt  beschäftigt  sich  mit  der  bisher  vorliegenden 
pathologisch-anatomischen  Casuistik.  Die  Zahl  der  histologisch  nach  ein- 
wandsfreien  Methoden  gründlich  durchuntersuchten  Fälle  ist  noch  immer 
sehr  gering.  Die  subperiostalen  Blutungen  hat  bereits  Möller  gefunden, 
Barlow  beschrieb  dann  eine  abnorme  Brüchigkeit  der  Knocheo,  sowie  eine 
Knocbenneabildung  am  abgehobenen  verdickten  Periost.  Barlow  hat  auch 
als  Erster  nachgewiesen,  dass  die  bei  der  Krankheit  vorkommenden  soge- 
nannten „Epiphysenlösungen'*  in  Wirklichkeit  Fracturen  der  Diaphysenenden 
darstellen,  deren  Zustandekommen  durch  ein  Zurückbleiben  der  Ossification 
begünstigt  wird.  Fischer  entdeckte  die  charakteristische  Schleimgewebe- 
artige  Umwandelung  des  Knochenmarkes  und  die  Spärlichkeit  der  Osteoblasten 
in  der  Nähe  dor  Epiphysengrenzen,  sowie  die  häufig  vorkommende  Verbreite- 
rung und  den  zackigen  Verlauf  der  vorläufigen  Verkalkungszone. 

Nach  Ansicht  der  Verff.  halten  die  bisherigen  Angaben  seilet  der 
besten  Untersucher,  dass  in  ihren  Fällen  Rachitis  histologisch  nicht  nach- 
weisbar war,  einer  strengen  Kritik  nicht  Stand,  da  alle  diese  Autoren  immer 
nur  die  schwerst  erkrankten  Knochen  untersucht  haben,  diese  aber  durch  die 
Möller- Bari o wasche  Krankheit  so  verändert  sind,  dass  an  ihnen  die  Ent- 
scheidung, ob  Rachitis  vorliegt  oder  nicht,  «ehr  schwierig  oder  unmöglich  wird. 

Der  dritte  Abschnitt  giebt  die  klinische,  sowie  die  ausserordentlich 
genaue  anatomische  Beschreibung  von  5  eigenen  Fällen,  welche  während  der 
kurzen  Frist  von  5  Monaten  im  Chemnitzer  Stadtkrankenhausc  zur  Soction 
kamen.  Bemerkenswerth  ist,  dass  während  dieser  Zeit  die  Kindcrabtheilung 
wegen  Platzmangels  in  den  hygienisch  ungünstigen,  niedrigen  Räumen  eines 
alten  Wohnhauses  hatte  untergebracht  werden  müssen. 

In  dem  vierten  Abschnitte  fassen  die  Verff.  die  Ergebnisse  ihrer 
eigenen  Untersuchungen  zusammen.  Die  Rachitis  ist  nach  ihnen  ein  untrenn- 
barer Bestandtheil  der  Krankheit.  Dazu  kommt  eine  Hemmung  der  Ossification, 
die  auf  die  Umwandlung  des  Lymphoidmarkes  in  ein  an  Lymphoidzellen 
armes,  sogenanntes  „Gerüstmark"^  zurückgeführt  werden  kann.  Die  „Epi- 
physenlösungen^  entstehen  durch  traumatische  Einwirkung  auf  das  morsch 
gewordene  Gewebe.  Das  Dritte  ist  die  hämorrhagische  Diathese;  die 
Zusammenhangstrennungen  der  Knochen  sind  sicher  nicht  die  einzige  Ursache 
der  Blutungen. 

Gegen  die  Auffassung  der  Moll  er- Bari o  waschen  Krankheit  als  Scorbut 
spricht  besonders  die  Thatsache,  dass  sie  gerade  in  Scorbut- Ländern  nicht 
vorkommt,  sowie,  dass  ähnliche  Occificationsstörungen  vom  echten  Scorbut 
nicht  rachitischer  Kinder  her   nicht    bekannt  sind.     Für  den  Zusammenhang 
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der  Molle r-Barlow'schen  Krankheit  mit  der  Rachitis  spricht  dagegeo 
besonders  das  zeitliche  Zusammeafallen  beider  Krankheiten,  sowie  die  Thal- 
Sache,  dass  —  wenigstens  nach  Ansicht  der  Verff.  —  sichere  Fälle  ohne 
Rachitis  nicht  bekannt  sind. 

Der  letzte  Abschnitt,  das  „Nachwort**  von  Nanwerck,  bespricht  noch 
die  allerjüngste  einschlägige  Litteratar,    and    dis^utirt  sodann    noch    einmal 
die    Beziehungen     der     Möller- 6  arlo  waschen     Krankheit     zur     Rachitis. 
Nauwerck    entwickelt    bei    dieser  Gelegenheit    den    sehr    bedeutsamen  Ge- 
danken, dass  die  Knochen  für  den  Eintritt  der  Blutungen  besonders  disponirt 
sein  müssen,    da  die   letzteren    sich  in    manchen  Fällen    auf   das  Skelet    be- 
schränken; die  Rachitis  ist  nun  aber  das  einzige,  die  Knochen  prädisponirende 
Moment,  welches  bei  den  Kiadern,  welche  der  Möller- Bar  low 'sehen  Krank- 
heit verfallen,    aufgefunden  werden   kann.     Ferner  weist  Nauwerck    darauf 
hin,    dass  auch  bei    reiner  Rachitis  geringe  Blutungen    und  Pigmentirungeo 
im  Mark,    sowie  Pigmentirungen  im  Periost  zuweilen  vorkommen,    und  dass 
bei    einfacher  Rachitis    in    der  Nähe    der  Kuorpelknochengrenzen    auch    das 
Mark   nicht   selten    auffallend    arm    an  lymphoiden  Zellen  ist.     In    manchen 
Fällen  von  Graniotabes  kommt  auch  eine  entschiedene  Hemmung  der  Appo- 
sition vor.   Schliesslich  erwähnt  Nanwerck  ganz  kurz  einen  Fall,  in  welchem 
bei    einem    rachitischen    Kinde    die    d^r    Möller-Barlow*8chen    Krankheit 
eigenthümlichen    Ossificationsstörungen    angedeutet    waren,    ohne    dass    eine 
hämorrhagische  Diathese  bestanden    hätte.  Stoeltzner. 

Die  J^Ue  der  Schiiädrüse  bei  SHllstand  und  Hemmung  des  Wachstums  und 
der  Entwicklung  und  der  chronische  gutartige  ffypothyreoidismus.  Nach 
mehrjährigen  Untersuchungen  und  Arbeiten  von  Dr.  E.  Uertoghe- 
Antwerpen  bearbeitet  und  ins  Deutsche  übertragen  von  Dr.  Joh.  Hng» 
Spiegelberg-Munchen.  München,  Verlag  von  J.  F.  Lehm&nn.  1900. 
69  Seiten.    Preis  2  Mark. 

Spiegelberg  hat  sich  der  danken3werthen  Aufgabe  unterzogen,  die 
Arbeiten  von  Hertoghe,  der  sich  seit  5  Jahron  mit  dem  Studium  des 
Mjxoedems,  insbesondere  auch  der  nur  rudimentär  entwickelten  Forman  dem- 
selben, als  Forscher  und  Schriftsteller  eifrig  beschäftigt,  in  einer  zusammen- 
fassenden Bearbeitung  dem  deutschen  ärztlichen  Publikum  bequem  zugänglich 
zu  machen. 

Von  einer  Wiedergabe  des  Inhalts  kann  an  dieser  Stelle  wohl  Abstand 
genommen  werden,  da  erst  kürzlich  in  diesem  Jahrbach  die  letzte  Schrift 
von  Hertoghe,  welche  Spiegelberg  seiner  Baarbsitung  hauptsächlich  zu 
Grunde  gelegt  hat,  eingehend  besprochen  worden  ist.  Einen  wesentlichen 
Theil  auch  der  Spiegel  her  gesehen  Bearbeitung  machen  die  zahlreichen 
schönen  Abbildungen  aus:  das  Studium  des  Textes  gewinnt  dadurch  ganz 
bedeutend  an  Anschaulichkeit. 

Bei  der  grossen  Bedeutung,  welche  den  rudimentären  Formen  des 
Myxoedems  in  der  Praxis  zukommt,  ist  das  Studium  der  Schrift  warm  zu 
empfehlen.  Stoeltzner. 


Vereinsbericht. 


Vereinigung*  niederrlielniscli-westfälisetier  Kinderärzte. 

Am  1.  Juni  1900  fand  zu  Düsseldorf  die  Gründung  einer  „Ver- 
•einigung  niederrheinisch  -  westfälischer  Kinderärzte^  statt. 
Zweck  der  Vereinigung  ist  gegenseitige,  wissenschaftliche  Anregung 
auf  dem  Gebiete  der  Einderheilkunde  und  Förderung  der  speziellen 
Interessen  dieses  Faches.  Die  Vereinigung  hält  yiertelj ährliche  Ver- 
sammlungen ab,  welche  Sonntags  nachmittags  in  der  Regel  in  Düssel- 
dorf stattfinden.  Den  Mitgliedern  ist  der  Beitritt  zur  Gesellschaft  für 
Kinderheilkunde  dringend  empfohlen,  so  dass  die  Vereinigung  keinerlei 
Gegensatz  zu  dieser  bilden,  sondern  im  Gegenteil  nur  die  Möglichkeit 
bieten  soll,  neben  der  häufigeren  Zusammenkunft  mit  Fachgenossen 
den  mehr  lokalen  Bedürfnissen  unserer  Sache  Rechnung  zu  tragen. 
Auf  der  ersten,  konstituierenden  Versammlung  hielt  Herr  J.  G.  Rey- 
Aachen  einen  Vortrag:  „Warum  ist  die  Kinderheilkunde  nicht  nur  eine 
berechtigte,  sondern  dringend  notwendige  Spezialität?^  Derselbe  wird 
im  dritten  Bande  (III  F.)  des  Jahrbuchs  für  Kinderheilkunde  ver- 
öffentlicht. 

Auf  der  zweiten  Versammlung  am  27.  Mai  1900  sprach  Herr 
Seiter- Solingen  über  die  Perityphlitis  der  Kinder.  Auf  Grund  der 
hauptsächlichsten  Perityphlitisbearbeitungen  sowie  eigener  Beobachtungen 
in  Yivo  und  post  mortem  kommt  derselbe  zu   folgenden  Ausführungen: 

1.  die  Erkrankungen  des  Appendix,  soweit  sie  sich  auf  dieses 
Organ  beschränken  (Appendicitis  catarrh.  oder  Coliappendicitis)  sind 
als  TeilerscheinuDg  einer  Verdauungsstörung  im  Kindesalter,  selbst  im 
Säuglingsalter,   sehr  häufig. 

2.  Auch  die  P er i appendicitis  ist  namentlich  im  späteren  Kindes- 
«Iter  öfter  als  bisher  angenommen,  wird  aber  häufig  verkannt,  weil 
die  'Symptome  beim  Kinde  weniger  prägnant  und  nicht  konstant  sind. 
Als  konstantestes  Zeichen  muss  die  vom  Rectum  palpable  Resistenz  der 
Typhlongegend  gelten.  Die  Palpation  ist  zugleich  ein  Hauptregressiv 
für  unser  therapeutisches  Verfahren. 

3.  Die  Periappendicitiden  des  Kindesalters  treten  häufiger  als 
diffuse  Form  auf  (allgemeine  Peritonitis)    als    beim  Erwachsenen.     Die 
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circumscripten  Peritonitiden  kommen  etwa  in  der  Hälfte  der  Källe 
spontan  zur  Heilung,  die  übrigen  gehen  mit  Abscessbildung  einher. 
Der  Abscess  liegt  entweder  direkt  im  kleinen  Becken  oder  er  senkt 
sich  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  in  dieses  hinein,  um  an  der  linken 
Beckenseite  wieder  in  die  Höhe  zu  steigen  (Palpation  vom  Rec- 
tum aus). 

4.  Jeder  Perityphlitisfall  ist  selbst  bei  schweren  Symptomen 
wenigstens  ein  bis  zwei  Tage  exspectativ  zu  bebandeln.  Ist  bis  dahin 
kein  Rückgang  der  Erscheinungen,  speziell  ergiebt  die  Palpation  per 
anum  keine  Abnahme  des  Exsudats,  so  muss  operiert  werden.  Dea- 
gleichen  sollen  öfters  rezidivierende  Perityphlitiden  im  freien  Interrall 
operiert  werden. 

Zur  Diskussion  sprach  Dr.  Krautwig  -  Köln.  Er  bezweifelt 
die  Häufigkeit  der  Appendicitis  bei  Rindern  unter  einem  Jahr.  Koliken 
sind  in  diesem  Alter  wohl  häufig,  eine  Druckempfindlichkeit  der  In- 
guinalgegend  in  diesem  Alter  beinahe  unmöglich  festzustellen. 
Sektionsergebnisse  haben  trotz  der  Häufigkeit  der  Darmkatarrhe  in 
diesem  Alter  ein  besonders  häufiges  und  intensiveres  Befallen  werden 
des  Appendix  selbst  nicht  ergeben. 

Herr  Bloch -Köln  spricht  sich  ebenfalls  gegen  das  häufige  Vor- 
kommen der  Appendicitis  im  Säuglingsalter  aus.  Aetiologisch  ist  auf- 
fallend, dass'  nach  monatlichen  Pausen  auf  einmal  zugleich  viele  Appen- 
dicitis-Fälle  zur  Beobachtung  kommen,  dies  würde  für  Infection  (etwa 
von  den  Tonsillen  aus)  sprechen.  Schule  habe  auf  den  Temperatur- 
unterschied zwischen  Axilla-  und  Mastdarm-Temperatur  bei  Appendicitis 
aufmerksam  gemacht.  Er  spricht  sich  für  Operation  aus  nach  Ablauf 
der  ersten  Erscheinungen  bei  nochmaligem  Temperaturanstieg,  sonst 
für  interne  Behandlung,  wobei  vielfach  Resorption  selbst  von  grossen 
Eitermengen   vorkommt. 

Seit  er  Schlusswort.  Zur  Diagnose  Appendicitis  simplex  genügt 
Anwesenheit  einer  Verdauungsstörung,  der  Schmerzanfall  und  der 
Druckschmerz;  anatomisch:  die  Rötung  und  Schwellung,  etwas  Schleim; 
mikroskopisch:  kleinzellige  Infiltration,  Epithelveränderung.  Im  Gegen- 
satz zu  Sonnenburg  möchte  er  den  Ausdruck  Appendicitis  gleichwie 
Bronchitis  lediglich  auf  die  Schleimhauterkrankung  angewandt  wissen. 
Einen  aetiologischen  Zusammenhang  zwischen  Angina  des  Rachens  und 
der  Appendicitis  hat  er  nie  beobachtet.  Als  Masstab  für  die  Schwere 
der  Erkrankung  und  für  den  chirurgischen  Eingriff  kann  die  Tempe- 
ratur nicht  gelten.  Gerade  schwere  Formen  verlaufen  fieberfrei  oder 
mit  geringen  Spitzen  in  der  Kurve.  Von  allen  Symptomen  muss  dem 
Palpati onsbef und  die  massgebendste  Stelle  eingeräumt  werden.  Dass 
Fälle  vorkommen,  die  im  Beginn  den  Eindruck  einer  allgemeinen  Peri- 
tonitis machen  und  alsbald  sich  lokalisieren,  spreche  für  seine  Forderung» 
erst  ein  bis  zwei  Tage  exspectativ  zu  verfahren. 
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Aberglaube  und  Volksbräucbe  in 
der  öeburtsbilfe  und  Neui^eborenen- 
pflege  in  Ungarn.  II,  178.  (Bsp.) 

Abkühlung,  Blutveränderungen  in 
Folge  von.     I,  404. 

Abscesse  des  Unterhautzellgewebes 
durch  Typhusbacillen  an  Stellen 
von     hypodermat.    Einspritzungen. 

I,  128. 

Acetonurie  als  Zeichen  für  Frucht- 
tod.    I,  122. 
Addison\sche  Krankheit.     1,487. 

—  Entstehung  des  Hautpigments  bei. 

II,  157. 

—  Familie  mit.     II,  644. 
Adenoide  Vegetationen.     I,   605, 

II,  398. 

—  Blutbefund  bei.     II.  981. 

—  Infection  nach  Enfernung  der.  I, 
605. 

—  als  Ursache  von  Erbrechen.  11,981. 

—  Zusammenhang  der  Polyurie  und 
der  Incontinentia  urinae  mit.  I,  288. 

—  Behandlung  der.     l,  499. 

—  Operation  der,     I,  709. 
Aderlass,      Berechtigung     des     bei 

Säuglingen.     II,  116. 
Adiposis  dolorosa.     I,  702. 
Adstringentia,    Gebrauch  der  bei 

Barmkatarrh.     I,  713. 
Aegypten,       Sanitätsstatistik       der 

Stäche  in.     1,  512. 


Agglutination.  1,407,  678,679,  685. 

—  zur  Unterscheidung  von  Typhus 
und  Colibacillen.     II,  638. 

—  Messung  der  aggl.  Fähigkeit  des 
Blutes  Kranker.     1,  128. 

Albuminurie,    Stickstoffgehalt    de.n 

Harns  bei.     I,  714. 
Alkaloide,     Rolle     der     Leber    als 

Schutzmittel  gegen.     II,  387. 

Alkohol,  erregende  Wirkung  des. 
U,  120. 

—  Einflnss  des  auf  die  Milch- 
absonderung.    II,  625. 

—  Uebergang  des  in  das  Blut  des 
Foetus  und  in  die  Milch.     II,   625. 

—  Alk.  Lebereirrhose  bei  einem  16 
Monate  alten  Kinde.     II,  406. 

Alkoholismus.  Beschützung  des 
Kindes  gegen.     I,  482. 

Alveolarkatarrh.     II,  400. 

Amaurose  bei  erworbenem  chron. 
Hjrdrocephalus  internus.     I,  139. 

Ammen  mit  Kröpfen.     II,  382. 

Amylaceen,  Verdauung  der  in  den 
ersten  Lebensmonaten.     II,  888. 

Amvloidpraeparate,  neue  Färbe- 
methode der.     II,  272. 

Arayotrophie,  Charcot  -  Marie- 
Tooth'sche  l,  498. 

Anaemie  mit  lymphaemischem  Blut- 
bild.   II,  672. 

—  Verhalten  des  Blutes  bei  ver- 
schiedenen   Formen    der.     II,   883. 

—  Indoxyl-  und  Urobilingehalt  des 
Harns    bei  der  Schul-A.     11,    421 

Anaemia        infantum       pseudo- 

leucaemica.     I,  599. 
Anaemie,  perniciöse.  1, 147, II, 289. 

—  Aetiologie  der.     II,  273. 
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Anatomie    I,    121,    403,    f)75,    676, 

II,  137,  271,  624,  888. 
Aneurysma     Aortae     bei     einem 

Kinde.    I,  505. 
Anginen,     chronisch     recidivircnde 

exsudative.     I,  826. 

—  foiliculäre.  septisches  maculo- 
papulöses  Erythem  im  Anschluss 
an.    II,  638. 

—  Bedeutung  der  auf  gesunden  Ton- 
sillen vorkommenden  langen  Strepto- 
kokken für  die  Aetiologie  der.  1, 416. 

Angina  pseudomembranosadurch 
den  Pneumoniecoccus  bei  einem 
Säugling.     I,  417. 

Angina  uleero-membranosa  mit 
Bacilli  fusiformes  Vincent.     I,  417. 

Angiosarkom  des  Auges  mit  mul- 
tiplen Metastasen.     1,  499. 

AnthropologischeUntersuchun- 
^en  an  1000  weissen  und  farbigen 
Kindern.     I,  151.     (Bsp.) 

Antifebrin,  Einwirkung  des  auf  die 
Methaemoglobinbildung  im  Blute. 
II,  630. 

Antipneumokokkenserum.  1,591. 

Antitoxine,  Wirkung  4er.     I,  677. 

—  Schicksal  der  im  Verdauungstractus 
der  Thiere.     I,  126. 

—  Schwankungen  der  Blutalkalescenz 
nach  Einverleibung  von.     II,  629. 

—  Eigenschaften  der  Mischung  der 
mit  Toxinen.     I,  683. 

Antitussin      gegen      Keuchhusten, 

I,  699. 

Antitjphoid- Serum.     I,    697,    II, 

639. 
Anurie.     I,  688. 
Aortenaneurysma  bei  einem  Kinde. 

I    505. 
Appendicitis.     II,  765,  995. 

—  vorgetäuscht  durch  einen  Fremd- 
körpertumor im  Coecum.     II,  173. 

—  Behandlung  der.     I,  283. 
Appendicitis  traumatica.  11,765. 
Aphasie   bei   infantiler   Hemiplegie. 

II,  647.  ^    * 
Arm,    Operation    der   Beugung    des 

bei  infantiler  Hemiplegie.     I,  493. 

Arsen  und  Schilddrüsenpräparate. 
I,  598. 

Arteria  basilaris,  Embolie  der  bei 
Diphtherie.     I,  413. 

Arthritis  blennorrhoica.    II,  962. 

Arthritis  deformans.  Histolo- 
gische Untersuchungen  bei.  II,  986. 

Arzneimittel  in  der  Kinderheil- 
kunde.    II,  293.    (Bsp.) 

—  Ausscheiduncr     von     durch     die 


Muttermilch 


ung     von 
.    1,  122. 


Arzneimittel,  Bedentunff  derEigen- 
thümlichkeiten  des  wachsenden  Or- 

f;anismn8    bei    der    Dosirong    der. 
,  609. 

—  Ertheilung  ärztlicher  Gntachtan 
bei  neu  erfundenen.     II,  663. 

Ascaris  lumbricoides  als  Ursache 
schwerer  nervöser  Symptome  bei 
Kindern  unter  einem  tfahre.  II,  403. 

—  Verstopfung  des  Dünndarms  durch. 

I,  611. 

—  Einimpfung  von  Mikroorganismen 
in   die  Darm  wand  durch.     II,  983. 

Asche,  Beziehungen  der  Zusammen- 
setzung der  A.  des  Säuglings  zn 
derjenigen  der  A.  der  Milch  beim 
Meerschweinchen.     I,  575. 

Ascites  pseudochylosuB.    11,406. 

Asphyxie  der  Neugeborenen, 
Verfahren  bei.     I,  407. 

Aspiratio  linguae.     I,  280. 

Asthma,  Urticaria  der  Schleimhäute 
in  Verbindung  mit.     I,  709. 

Athembewegun  gen,  Bedeutung  der 
Blutgase  für  die.     II,  881. 

Atlas  der  normalen  u.  pathol.  Ana- 
tomie in  Röntgenbildern.  II,  178. 
(Bsp.) 

Atrophia  infantum,  Stoffwechsel 
bei.     II,  889. 

—  Ursachen  der.     II,  654. 
Augenlid,  Schanker  am.     II,  642. 

—  ochwellung  der  mit  und  ohne 
Albuminurie.     II,  767. 

Augenkrankheiten.  I,  277,  489, 
604,  II,  164,  396,  756,  980. 

Augenoperationen,  Vorbereitung 
und  Nachbehandlung  der.     I,  277. 

Augenreflexe  bei  Kindern.     I,  582. 

B. 

Bacillus  acidophilus.     11»  88. 
Bacillus  aerogenes  capsnlatns, 

Isolirung  des  aus  dem  Blut  während 

des  Lebens.    I,  492. 
Bacilli   fusiformes  Vincent,  bei 

Angina  uleero-membranosa.    1,417. 
Bacterium  coli,  Toxine  des.  II,  387. 

—  als  Erreger  der  Gerebrospinal- 
meningitis.     II,  649. 

—  in    den    Pusteln    von  Varicellen. 

II,  985. 

—  Agglutination  zur  Unterscheidung 
des    von   Tjphusbacillen.     II.   638. 

—  Beziehung  des  zu  andern  Mikro- 
organismen im  Harn.    I,  613. 

Bacterium  lactis  aerogenes, 
Meningitis  suppurativa  beding^ 
durch.     II,  648. 
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B&der,  StxiflttSB   dei-  auf  den  BiHt- 
druck.     I,  404. 

—  kalte  bei  Trphus.    I,  697. 
Bakterien,  Ein fluss  der  Temperatur 

flüssiger  Luft  aof.    II,  882. 
Bandwarm,  Chloroform  gegen.  1,612. 

—  Extractum  Aspidii  spinulosi  gegen. 
I,  286. 

Barlow'sche  Krankheit.    I,   133, 
134,  II,  993  jBsp.). 

—  Knochen Teränderungen    bei.      II, 
290,  291. 

—  Störung   des  KnochenwachsthumB 
bei.     I,  146. 

Basedow'sche    Krankheit,    Diä- 
tetische Behandlung  der.    II,  292. 

Bauchbruch,    angeborener    seit- 
licher.   II,  145. 
Belladonna  bei  Bronchopneumonie. 

I,  502. 
Bewegungsorgane,      Krankheiten 

d»»r.    I,  288,  509,  614,  716,  II,  176, 

409,  768,  986. 
Bierhefe  gegen  Gastroenteritis  der 

Säuglinge.     II,  890. 
Blennorhoea  neonatorum.  11,278. 

—  Protargol  bei.     II,  164. 

Blut,  Yeränderangen   des   in    Folge 
von  Abkühlung.     I.  404. 

—  Verhalten  des  bei  adenoiden  Vege- 
tationen vor  und  nach  der  Operation. 

II,  981. 

—  Verhalten  des   bei  yerschiedenen 
Formen  der  Anaemie.     II,  883. 

—  Concentration    des    bei    Nieren- 
krankheiten.   I,  505. 

—  Verminderung  der  Leukocjten  iih 
bei  Masern.     11,  891. 

—  Ammoniakgehalt     des     bei    der 
experim.  Sftareyergiftung.     I,    122. 

—  Messung  der  agglutinatiyen  Fähig- 
keit des.    I,  128. 

-^    Einwirkung   von   Antifebrin    und 

Phenacetin   auf  die  Methaemoglo- 

binbiidung  im.     II,  630. 
Blutalkaiescenz,     Schwankungen 

der  nach  Einverleibung  von  Toxinen 

und  Antitoxinen.    II,  629. 
Blutdruck  bei  gesunden  und  kranken 

Kindern.    II,  272. 

—  bei  neufopathischen  Kindern.     II, 
979. 

—  Wirkung    von    B&dern,    Massage 
und  Arbeit  auf  den.    I,  404. 

Blutdrüsen,  Theorie  der.     II,  144. 
Blutegel,   unstillbares  Nasenbluten, 

verursacht  durch  einen.     I,  604. 
Blut  gase,   Bedeutung   der    für   die 

Athembewegungen.     II,  881. 

Jahrbuch  f.  Kinderheilkunde.    N.  F.    LIi. 


Blutkörperchen,  rothe,  Bildung 
der.    II,  188. 

—  Agglutination  und  Dissolution  der 
duren  das  Serum  von  mit  defibri- 
nirtem    Blut  behandelten    Thieren. 

I,  678,  679. 
Blutkörperchen,     weisse,     Pro- 

centisehe  Verhältnisse  der  ver- 
schiedenen Formen  der.  II,  216, 
aSS,  684 

—  beim  gesunden  und  kranken  Säug- 
ling    11,  242. 

—  Zählung  der  für  die  Diagnose  von 
Kiudei  krankheiten.    II,  273. 

—  Verminderung    der    bei    Matern. 

II,  891. 

—  Bedeutung  der  für  die  Verdauungs- 
störungen der  Säuglinge.     I,  409. 

—  Beziehungen  der  zu  den  bacterien- 
auf  tosen  den  Stoffen  thierischer 
Säfte.     I,  406. 

Blutschwamm,  Behandlung  des. 
II,  770. 

Brechdurchfälle,  epidemisch  auf- 
tretende in  Säuglingsspitälern.  II,  1. 

Brenzkatechinähnliche  Sub- 
stanz in  den  Nebennieren.   1,578. 

Bromoform,  Behandlung  des  Keuch- 
hustens mit.    I,  129,   11,  152,   284. 

Bronchitis,  subcutanes  Emphysem 
bei.    I,  710. 

Bronchitis  cronposa.     I,  500. 

Bronchopneumonie,  Belladonna 
b*t!.    Ij  502. 

Brustkorb,  Form  des  bei  Phthisis. 

I,  596. 
Bücherbe sp rech ungen: 

—  Baginsky,  Kinderkrankheiten.  II, 
894 

—  Bendix,  Kinderheilkunde.  1,293. 

—  Berthrand, Diagnose  der  Lungen- 
tuberkulose.    II,  991. 

—  Biedert,  Diätetische  Behandlung 
der  Verdauungsstörungen.     I,   296. 

—  Blau,  Encyclopaedie  der  Ohren- 
heilkunde.    II,  294. 

—  Bornträger,  Diät- Vorschriften.  I, 
151. 

—  Cohn,  Täf eichen  zur  Prüfung  des 
Farbenninns.    II,  179. 

—  Comby,  Kinderkrankheiten.  II, 
293. 

^  Comby,  Medicamente  bei  Kindern. 

II,  293. 

—  Hertoghe,  Bedeutung  derSchild- 
drüse  für  das  Wachsthum,  Hypo- 
thyreoidismus.     II,  994. 

—  Uoffa,  Spondylitis.     II,  415. 

—  H  r d  1  i  c  k  a  ,  Anthropologische 
Untersuchungen.    I,  151. 

6.  67 
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B  ü  c  h  e  r  b  es  pr  e  c  h  u  n  ff  e  n : 

—  Galatti,  Anatomie  des  kin dl. Kehl- 
kopfs.   I,  150. 

—  Gerhardt,  Kinderkrankheiten.  I, 
148. 

—  Henkeshoven,  Thiocol  beiTuber- 
kulose.   II,  295. 

—  Kirmiasan,  Chirurg.  Krankheiten 
angeborenen  Ursprungs.    I,  295. 

—  Krieger,  Ventilation.     I,  515. 

—  Lambertz,  Atlas  der  norm,  und 
pathol.  Anatomie.     II,  178. 

-r-  Liebmann,  Sprachstörungen.  II, 
293. 

—  Nauwerck,  Möller  -  Barlow'sche 
Krankheit.     II,  993. 

-r—  Piechaud,  Kindliche  Chirurgie. 
II,  650. 

—  de  Rothschild,    Gemischte  und 
.  künstliche  Em&hrung.    I,  148. 

—  Schilling, Diätetische  u. physikal. 
.  Heilmethoden.    I,  150. 

—  S  c  h  m  a  1 1  z  ,  Chronische  Herz- 
störungen nach  Diphtherie.  I,  424. 

—  Schubert,  Steilschrift  u.  Schräg- 
schrift.   I,  620. 

—  Sonnenberger,  Kalender.  II, 
178. 

—  Spitzner,  Psychogene  Störungen 
der  Schulkinder,     if,  180. 

—  Temesviry,  Volksbräuche  und 
Aberglauben.     II,  178. 

—  Weill,  Kinderkrankheiten.  II,  650. 

—  Zappert,  Wurzel- und  Zellenyer- 
änderungen  im  CentralnerTen- 
system  des  Kindes.     I,  149 

Bülau'sches  Verfahren  bei  Empyem. 

1,  607. 
Butter,  Bakterien  in  der.     I,  617. 
Buttersäuregährung.     II,  884. 

C. 

Calmette's  Serum  gegen Schlangen- 

biss.    I,  600,  II,  292. 
Calot'sche  Operation.    I,  289. 
Cardiopulmonales  Geräusch   im 

Säuglingsalter.    II,  865. 
Caseinflocken  dyspeptischer  Stuhle. 

I,  145. 
Castration,  Phosph orsäureausschei- 

dung  nach.     I,  135. 
Centralnerven  System,  Schädigung 

der  durch  Ernährungsstörungen  im 

Säuglingsalter.    II,  §10j  896. 

—  Wurzel-  und  Zellenveränderungen 
im  C.  des  Kindes.    I,  149  (Bsp!). 

Cerebrospinalmeningitis,  siehe 
Meningitis  cerebrospinalis. 

Chamaeprosopie  im  Verhältniss 
zu  Platyrrhinie  und  Ozaena.  II,  396. 


Charcot-Mari^-Tooth^sckeAmyo- 
trophie.    I,  498. 

Chinin,  hypodermatische  Anwen- 
dung des.    I,  419,  588. 

—  Idionsyakrasie  gegen.     I,  489. 
C  hinoaol  bei  Phthisis.     I,  597. 
Chirurgie,  Kindliche.  II,  650  (Bsp.). 
Chirurgische    Krankheiten.     1, 

288,    509,   614,   716,    II,    176,   409, 
768,  986. 

—  angeborenen  Ursprungs,  I,  295. 
(Bsp.) 

Chloroform    als    Bandwurm  mittel. 

I,  612. 
Choanalatresie.     I,  279. 
Chondrodystrophia  foetalis  hy- 

perplastica.    I,  136. 
Chorea.    II,  163,  645. 

—  acute.    I,  603. 

—  choreiforme  Bewegungen  nach 
Varicellen.    I,  589. 

—  Veränderungen    am    Herzen    bei. 

II,  982. 

—  Hyoscinum  hydrobromicum  gegen. 

I,  492. 

Chorea  laryngis.    II,  399. 
Chorea     rneumatica,      pyogener 

Ursprung  der.     II,  639. 
Chorea  Sydenhami.    I,  491,  603. 

—  Lumbalpunction  bei.    II,  974,  975. 
Chrysarooin  als  Specificum   gegea 

Warzen.     I,  508. 
Circulationsorgane,  Krankheiten 

der.     I,  280,  503,  607,  710,  II,  167, 

759. 
Circumcision,    Tuberculosis    penis 

in  Folge  ritueller.     I,  286. 
Colitis  membranosa  bei  Scorbut, 

II,  160. 

Colon,  Dilatation  des.     II,  404,  763. 

^-  congenitale  idiopathische  Erweite- 
rung des.    1,  71o. 

Conjunctiva,  Diphtherie  der.  11,396. 

Conjunctivitis  durch  den  Pneu- 
moniecoccus    bei    einem    Säugling. 

I,  417. 

—  Koch-Wechs'soher    Bacillus    bei. 

II,  756. 
Constitutionskrankheiten.  1,598, 

702,  TT,  157,  289,  643,  969. 
Coryza  bei  Scharlach,  Technik  der 

Naseneinspritzungen  bei.      II,  891. 
Cosaprin,  I,  405. 
Couveuse,  I,  145,  617,  II,  276. 
Coxa   yara,  histol.  Untersuchungen 

bei.    II,  986. 

—  Zusammenhang  von  Trauma,  Epi- 
physenstörung  und.     II,  769. 

—  complicirt  mit  Cyste  des  Femur. 
1,  288. 
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Coxalgie,  Frühdiagnose  der.  1,289. 

Ooxitis,  conseryative  Behandlang 
der.     I,  717. 

Crede^sches  Verfahren  beim  Neu- 
geborenen.   II,  146. 

Creeping  disease  II,  408. 

Oreosot,  Anwendung  des  bei  Kindern. 

I,  501. 
Oretinismus.    II,  643. 

—  sporadischer.     I,  135. 

—  Differentialdiagnose  zwischen 
Mongolismus  und.     II,  159. 

Oystitis  mucosa  als  Contraindi- 
catiou      der     Phimosen  -  Operation. 

II,  662. 


Darm,  congenitale  Atresie  des.  II,  761. 

Darmantisepsis.     I,  712,    II,  385. 

Darmf&nlniss,  Beziehungen  z wisch. 
Milchsterilisation  und.    II«  632. 

Darmkatarrh,  Unterscheidung  des 
vom  Tjphus  mit  Hülfe  der  Sero- 
diagnostik.    II,  964. 

—  Gebrauch  der  Adstringentia  bei. 
I,  713. 

Darmkrebs    bei    Kindern.     II,  762. 
Darmsepsis.    I,  143. 
Darm  verschluss  durch  einen  Haar- 
ballen.   II,  761. 

—  durch  Coeliotomie  geheilt.  II,  402. 
Dermatitis  gangraenosa    infao- 

tum.    II,  408. 
Diabetes    insipidus,     urologische 

Beobachtungen  bei.     II,  984. 
Diabetes    mellitus    bei    Kindern. 

I,  488,  II,  160. 

—  acuter  bei  einem  5jährigen  Knaben. 

II,  643. 

—  bei  einem  3j&hrigen  Kinde,  Ver- 
schwinden des  Zuckers  während 
eines  Anfalls    von  Icterus.     I,  599. 

—  Zusammenhang  des  mit  Mumps. 
I,  488. 

—  Veränderungen  der  Glykosurie 
bei.     I,  702. 

Diät -Vorschriften  für  Gesunde 
lind  Kranke.     I,  151  (Bsp.). 

Diätetische  Behandlung  der 
Verdauungsstörungen.  I,  296  (Bsp.). 

Diätetische  Heilmethoden.  1,150 
j^Bsp.l 

Diarrnoe,  chronische  nervöse,  Be- 
handlung der.     II,  984. 

Diazoreaction.     II,  631. 

Dicephalus.     II,  884. 

Diapliragma,  Betheiligung  des  bei 
der  Influenza.    II,  628. 

Diphtherie.  I,  410—416,  691,  692, 
693,  II,  148  ff. 


Diphtherie,  Statistik  der.      I,  692. 

—  schnelle  bacteriologische  Diagnose 
der.    II,  283. 

—  bacteriologische  Untersuchung  der 
Mundhöhle  bei.    I,  410. 

—  der  Gonjunctiva.     II,  396. 

—  Sp&t-D.  im  Nasenrachenraum.  II, 
633. 

—  Stomatitis  dipth.    II,  759. 

—  der  Vulva.    11,  176,  767. 

—  Veränderungen  des  Herzens  bei. 
II,  982. 

—  chronische  Herzstörungen  bei.  I, 
424  (Bsp.). 

—  prophylaktische  Immunisirung  geg. 
II,  892,  893. 

—  Gang  der  activen  Immunisirung 
gegen.    II,  683. 

—  Serumbehandlung  bei.  s.  Diph- 
therieserum. 

Diphtheriebacillen.  Verbreitung 
der  auf  der  Mundschleimhaut  Ge- 
sunder.   II,  148. 

—  in  einem  Panaritinm.    II,  152. 
Diphtherioinfektion.     II,  891. 

Diphtherieserum,  Behandlung  mit. 

I,  413,  II,  149,  150,  151,  284,  634. 

—  Erfolge  des.     II,  893. 

—  Vier  Jahre  vor  und  nach  Ein- 
führung der  Behandlung  mit.  11* 
56.  Entgegnungen  darauf  II,  748, 
758,  844.  Antwort  auf  die  Ent- 
gegnungen U^  878« 

—  und  Intubation.     II,  812. 

—  Einfluss  des  auf  die  postdiphtheri- 
schen Lähmungen.     IT,  151. 

—  Wirkung    des     bei    Keuchhusten. 

II,  152. 
Diphtherietoxin,     Wirkung     de.*>. 

I,  691,  692. 

—  Constitution  des.     I,  680,  683, 

—  Iniection  von  in  die  Vena  portat' 
uncl  Vena  jngularis.     I,  407. 

Diplegic.  cerebrale.     I,  494. 

—  infantile.     II,  973. 
Diplococcus,      als     Erreger      der 

malignen  Endokarditis.     I,  504. 
Diplococcus  intracellulari&i 

Weichselbaum,       Allgemein-In- 

fection  durch  den.     I,  589. 
Distoma       hoterophves,       beim 

Lebenden  gefunden.    I,  612. 

Drainage  bei  Empyem-Operationen. 

I,  510. 
Drüsenerkrankungen,  tuberculöse. 

L  421,  422. 
Drüsen  fi  eher,     Pfeiffer^sches.      IL 

287. 

—  mit  Erjthema  nodosum.     II,  638. 

67* 


1010 


Sach-Register. 


Dünndarm,  Verstopf  ans  des  durch 
Ascaris  lumbricoides.     I,  611. 

—  motorischer  Einfluss  des  Splanch- 
nicus  auf  den.     II,  143. 

—  Versuche  am  isolirten  überleben- 
den. II,  142. 

Oünndarmresection  von  2  Meter 
Länge,  Verdauung  nach  einer.  1,405. 

Duodenum,  Lymphosarkom  des. 
II,  402. 

O'D  wjer,  Gedenkrede  über.   I,  544. 

Dysenterie,  Aetiologie  der.  11,173. 

Dyspepsie,  Magenthätigkeit  bei 
dyspept.  Säuglingen.     I,  689. 

—  Caseinflocken  dysp.  Stühle.  I,  145. 

E. 

Eierstock,  Dermoidcyste  des  mit 
Stieltorsion.     I,  715. 

Eisensomatose.     I,  599. 

Eiterungen  bei  Abdominal typhus. 
I,  697. 

Eiweissfäulniss,  Aetiologie  der. 
H,  626 

Eiweisskörper,  Jodzahl  der.  1,575. 

Ektromelie.    II,  770. 

Ekzem,  Behandlung  des  im  Kindes- 
alter.   I,  885,  144. 

—  Behandlung  ekz.  Augenlider.  II,  165. 
Elektrische     Erregbarkeit     im 

frühen  Kindesalter.    II,  162. 
Emphysem,    interstitielles.     I,  710. 

—  subcutanes  bei  Bronchitis.     I,  710. 

—  ausgedehntes  mediastinales  im 
Anschluss  an  Larynxdiphtherie.  II, 
151. 

Empyem,  pulsirendes.    II,  400. 

—  bei  Entzündung  beider  Neben- 
nieren.   II,  288. 

—  chronisches,  nach  der  Delorme- 
schen  Methode  operirt.    II,  400. 

—  BülauWhes  Verfahren  bei  I,  607. 
Empyeina  necessitatis  bei  einem 

Kinde.     II,  167. 
Empyemoperation,  Drainage    bei. 

I,  510. 
Encephalitis    acuta   non    puru- 

lenta.     II,  893. 
Encephalitis  purulenta  in  Folge 

von  Nabelinfection.     I,  688. 
Endocarditis      im      Verlauf      von 

Tonsillitis.     II,  168. 

—  im  Verlauf  des  Thyphus.    II,  962. 

—  hydriatische  Behandlung  der.  II, 
168. 

Endocarditis  ulcerosa,  Diplo- 
C0CCU9  als  Erreger  der.     I,  504. 

Enteritis,  Staphylokokken -E.  der 
Brustkinder.    II,  680« 


Enuresis  nocturna,  Behandlung^ 
der.    I.  287. 

Enzym,  d  iastatisches  i  n  der  Franen  • 
milch.    II»  524. 

Epicarin.  II,  176. 

Epilepsie  im  Anschluss  an  cere- 
brale Kinderlähmung.     I,  137. 

—  Beziehungen  der  Migräne  zur. 
II,  391. 

—  Jackson'sche  bei  Lues  hereditaria. 
II,  392. 

—  Strontiumbromid    gegen.     I,  608. 

—  Fürsorg^e  für  E.    I,  604. 
Epinephrin.     I,  579. 
Epiphysenlösung,  Zusammenhang 

yon  Trauma,  Coxa  vara  und.  II,  769. 
Epityphlitis  traumatica.  11,765. 
Erbrechen,  periodisches.     I,  711. 

—  yerursacht  dnrch  adenoide  Vege« 
tationen.     II,  981. 

Ermüdung,  geistige,  kleiner  Schul- 
kinder.   I,  483. 

Ernährung,  gemischte  und  künst- 
liche.   I,  148  (Bsp.). 

—  staatliche  Versuchsanstalt  für.  I^ 
145,  481,  II,  665. 

Ernährungsstörungen  im  Säuff- 
lingsalter,  Schädigung  des  Centnu- 
neryensystems  durch.    II,  8l0t  895. 

Ertaub ungen,  acute.    II,  756. 

Erysipelas  neonatorum.    II,  147. 

Erythem,  septisches  maculo-papa- 
löses  im  Anschluss  an  folliculäre 
Angina.     II,  638. 

—  während  der  Gonyalessenz  yon 
Influenza-Pneumonien.    I,  130. 

Erythema  nodosum  bei  Diphtherie. 

I,  692. 

—  bei  Drüsenfieber.    II,  638. 
Eselsmilch    als    Säuglingsnahrang. 

II,  887. 
Euchinin.    I,  588. 

—  gegen  Keuchhusten.    I,  129. 
Eulactol.     I,  583. 
Exantheme,    acute,    histoloeische 

Veränderungen  der  Haut  bei.  U,  768L 

—  Complicationen  vom  Warzenfort- 
satz aus  bei.    I.  278. 

Extractum  Aspidii  spinulosi, 
ein  Bandwurm  mittel.    I,  286. 

F. 

Facialiskrampf ,  Beziehungen  des 

zu  Refractionsanomalien.  II,  391. 
Facialislähmung,  familiäre  Dispo* 

sition  zu.    I,  496. 
Faeces,  Bacterienbefunde  in  den  bei 

magendarmkranken  Säuglingen.   H^ 

4^7. 
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Faeces,  Proteus  valgaris  in  den 
bei  Sänglinsen.    II.  469. 

—  die  nach  Uram  färbbaren  Bacillen, 
des  Säuglinp  —  F.     II,  148. 

Oaseinflocken    dyspeptischer.      I, 
145. 

—  Einimpf  an  ff  von  Extracten  des 
Säuglin^skotnes  auf  Thiere.  II,  390. 

Farbensinn,  Täfelchen  zur  Prüfang 

des.    II,  179  (Bsp.)- 
Fuss,  Schwellang  des  Fussrückens  bei 

Rachitis.    I,  134. 
Faale  Ecken  bei  Kindern.  I,  817. 
Favas,    Einpackunffen    mit    oxyge- 

nirtem  Wasser  bei.     II,  986. 
Fe  mar,    Cyste    des    bei    Coxa   yara. 

I,  288. 
Fett,  Herkanft  des  foetalen.     1,  121. 

—  Herkanft  des  im  Säufrlinirsalter. 
1,586.  '^     * 

—  des  normalen  and  des  fettig  ent- 
arteten Herzmaskeis.    II,  144. 

Fettleber  bei  Gastroenteritis  1, 586. 
Filrinfärbang,  II,  137. 
Fibrom,  sablinguales  der  Säuglinge. 

I,  681. 

Fieber,  thermisches.     I,  126. 
Finde Iwesen  in  Ungarn.     I,  481. 
Fleischnahrang  beiKindern.  1, 125. 
Fiel schzerkie  ine  rungsap parat. 

II,  663. 

Flexura  sigmoidea,  Carcinom  der 
bei  einem  12  lähriiren  Mädchen. 
11,  175.  ••       ^ 

Foetus,  Herkanft  des  foet.  Fettes. 

I,  121. 

—  Gehalt  des  an  Salzen.     I,  121. 
Frauenmilch,  II,  624. 

—  diastatisches  Enzym  in  der.  II,  524. 

—  Ausscheidung  des  Quecksilbers 
durch  die.     I,  597. 

Friedreich'scho  Ataxie.     1,  495, 

II,  394. 

Fruchtlod,  Acetonurie  als  Zeichen 
für.     I,  122. 

Frühgeborene  Kinder,  Behand- 
lung der.    I,  481,  II,  276,  631. 

—  Couyeusenbehandluuff  der.   I,  617. 

—  Ernährung  der  durch  den  Nasen- 
rachenraum.    II,  888. 

Pusssohle,  Reflexerscheinungon  bei 
Reizung  der.    II,  647. 

0. 

Gärtnerische  Fettmilch,  Emal- 
sionszustand  des  Fettes  in  der. 
I,  586. 

Gangrän,  chirurgische  Behandlung 
der  nomatösen.    II,  660. 

—  symmetrische.     1,  498. 


Gastroenteritis    s.  Magendarm* 

Katarrh. 
Gebärmutterleiden,      Aetiologie 

und  Prophylaxe  der  yor  und  während 

der  Pubertät.     II,  984. 
Gebart,  Kinderschatz  yor  der.  1,479. 
Gehirn  des  Kiudes.    II,  670. 

—  cerebrale  Affectionen  im  Verlauf 
des  Keuchhustens  I,  425,  587. 

Gehirnabscess  in  Folge  yon  Nabel- 
infection.     I,  688. 

Gehirnblutung  im  Anschluss  an 
Keuchhusten.    II,  153. 

Gehirncirculation  und  Hirnödem. 
II,  881. 

Gehirnemulsion  zur  Behandlung 
der  Tollwuth.    II,  155. 

Gehirn  ödem  und  Gehirncirculation. 
II,  881. 

Gehirnsyphilis  oder  jayenile  pro- 
gressive Paralyse.     II,  163. 

Gehirntnberkel,  II,  973. 

Gehirntumoren,  gleichzeitiges  Auf- 
treten zweier  y erschied ener.  1,600. 

Gehörffang,  äusserer,  Polyp  im  als 
Ursache  des  Hustens.    I,  606. 

Gelatine-Klystiere  bei  Melaena 
neonatorum.    II,  885. 

Gelenkaffectionen,  Ichthyolya- 
sogen  bei.    II,  411. 

Gelenkentzündung,  tuberkulöse, 
Verbände  und  Prothesen  bei   I,  511. 

Gelenkrheumatismus.  II,  160, 
639,  640. 

Gelenksc)iwellungen  bei  Diph- 
therie.    1,  692. 

Geräusch,  cardiopnlmonales  im 
Säufflingsalter.    II,  865- 

Geschlechtsorgane,  Krankheiten 
der.  I,  286,  505,  613,  714,  II,  176, 
407,  767,  984. 

Gewichtswachsthum  der  Kinder, 
insb.  im  ersten  Lebensjahre.  I,  144. 

Gipsbett,  Behandlung  der  Spondy- 
litis im.     I,  290. 

Glas,  blaues,  zur  Diagnostik  syphi- 
litischer Hftuteruptionen.     I,  lol. 

Gliederstarre,  spastische.     I,  494. 

Glykogen,  Reaction  des  Blutes  auf 
bei  yerschiedenei^  Kinderkrank- 
heiten.    II,  883. 

Glykosurie,  alimentäre  bei  Säug- 
lingen.   II,  390. 

—  Veränderungen  der  beim  Diabetes. 
I,  702. 

Gonorrhoe,  Arthritis  gon.    II,  962. 

—  spinale  Erscheinungen  im  Gefolge 
der.    I,  497. 

—  Urethritis  gon.  bei  einem  5  Monate 
alten  Kinde.     I,  286. 
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Gaajacolcarbonat  gegen  tuberka- 
'    löse  InfectioD.     I,  701. 
GatachteD,    ärztliche    bei    neu    er- 
fandenen  Arzneimitteln.     II,  663. 

H. 

Haarballen,  Darm  verschluss  darch 

einen.     II,  761. 
Haare,  Zusammenhang  von  Krämpfen 

mit  dem  Verschlucken  von.  II,  646. 
Haemochromatosis,  Aetiologieder. 

II,  273. 
Haemo^lobin,  Bildung  des.  11,138. 

—  Yermindernng  des  H.-6ehalte6  bei 
Sjphilis  nach  einer  Quecksilber- 
emreibun^.     I,  132. 

Haemolysine.     I,  678. 
Haemophilie.     I,  703. 
Handarbeitsunterricht,    Befrei- 
ung des  Schülers  vom.     I,  292. 

Harn,  Verhalten  des  bei  Magen- 
krankheiten.    II,  629. 

—  Stickstoffgehalt  des  nephritischen. 

I,  714. 

—  Concentration  des  bei  Nieren- 
krankheiten.    I,  505. 

—  Indoxjl-  und  IJrobilin behalt  des 
bei  der  Schulanaemie.    Il,  421. 

—  organische  Phosphorverbindungen 
im  bei  Säuglingen.     II,  889. 

—  Beziehung  des  Bacterium  coli  zu 
andern  Mikroorganismen  im.  I,  613. 

—  Toxicität  des  1,  685. 

Harninfiltration  bei  einem  Knaben 

von  15  Monaten.     I,  287. 
Harnorgane,    Krankheiten   der.     I, 

286,  505,  613,  714,  11,  176,  407,  767, 

984. 
HarnröhrendivertikelbeiKnaben. 

U,  181. 
HarnrÖhrenstrictur      bei     einem 

11jährigen  Knaben.     I,  507. 

Harnsäureausscheidung.  I,  884, 
446. 

Hartgummi-Tuben,  geriffte.  II,  165. 

Haut,    histologische   Yeränderangen 

der  bei  acuten  Exanthemen.    II,  768. 

Hautkrankheiten.    1,288,508,613, 

II,  408,  768,  985. 
Hautpigment,    Entstehung  des  bei 

Addison'scher  Krankheit.     II,   157. 

Hauttuberkulose,  Quellen  der  In- 
fection  bei.     I,  595. 

Heilerziehunffsheinu     II,  980. 

Heilstätten,  Verhütung  der  Tuber- 
kulose im  Kindesalter  in  ihren  Be- 
ziehungen zu.     I,  65,  145. 

Helminthiasis.     JT,  173. 


Hemiplegie,  infantile.  I,  -496^ 
II,  «73. 

—  mit  Aphasie.     I,  647. 

—  postinfectiöse.     I,  601. 

—  bei  Scharlach  und  bei  Malaria. 
II,  393. 

Hernia   diaphragmatica  conge- 

nitalis.     I,  584,  II,  631. 
Hernien,      Behandlung      der      bei 

Kindern.     I,  510. 
Herz,    angeborene    Missbildnng  des. 

II,  167. 

—  Ueberanstrengungen    des.     I,  607. 

—  chronische  Störungen  des  nach 
Diphtherie.     I,  424  (Bsp.). 

—  Veränderungen  am  bei  Diphtherie^ 
Rheumatismus  und  Chorea  minor. 
II,  982, 

Herzaneurysma    bei     Myocarditi» 

chronica.     II,  759. 
Herzarythmie.     I,  504. 
Herzgeräusche,     functionelle     im. 

frühesten  Kindesalter.     I,  484. 
Herz  grenzen  bei  Kindern.    I,  28U 
Herzf  rankheiten,     angeborene^ 

I,  503. 

—  Hyperglobulie  bei.     I,  710. 
Herzmuskel,    chronische    Degene- 
ration des.    I,  608. 

—  Fett  des  normalen  und  des  fettig 
entarteten.     II,  144. 

Herzschwäche,  dilatative  im  Kin- 

desalter.    II,  297,  721. 
Herzverletzung.     II,  167. 
Hirn  s.  Gehirn 
Hörstummheit,      Aetiologie      der 

II,  980. 
Hodentuberkulose.     I,  287. 
Hüftgelenkslnxation,angeborene. 

II,  177,  989. 

—  unblutige  Einrenkung  der  angebe 
I,  615. 

—  spontane    bei    Scharlach.      I,  410. 
Hüftresection,     operative     Nach* 

behandluAg«  der  I,  717. 
Hundswuth  s.  Tollwuth. 
Husten,    Ursachen   und  Behandlung 

des  bei  Kindern.    I,  499. 

—  verursacht  durch  einen  Polyp  im 
Gehörgang.     I,  606. 

Hydrocele,  Behandlunng  der  durch 
Eversion  der  Tunica  propria.    1, 287. 
Hydrocephalus.    I,  139. 

—  Amaurose  bei.     I,  139. 

—  Schädelformen  bei.    II,  972. 

—  ungewöhnliche  Form  des  ange- 
borenen.    I,  601. 

—  Hypoplasie  der  Nebennieren  beL 
I,  139. 

—  Lumbalpunktion  bei.     II,  975. 
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Hydro cephalus,  Wirksamkeit  der 
Spinalfanktion  and  Verhalten  der 
Spinalflüssigkeit  bei  chronischem. 
II,  394. 

Hydrotherapie  bei  Endocarditis. 
II,  168. 

Hygienie  I,  292,  512,  617,  718, 
1^  177,  412,  771,  991. 

Hyoscinum  hydrobromicum  geg. 
Chorea.    I,  492. 

Hyjperglobalie  bei  congenitalen 
Herzfehlern.     I,  710. 

Hypodermatische  Einspritzun- 
gen, Abscesse  des  Unterhantzell- 
gewebes  durch  Typhusbacillen  an 
Stelle  von.    I,  128. 

Hypophysis  und  Myxoedem.  1,702. 

Hypothyreoidismns,  chronischer, 
gutartiger.     II,  994  (Bsp.). 

—  und  Myxoedem.     I,  721  (Bsp.). 
Hysterie,  infantile.     II,  978,  979. 

—  hyst.  Taubheit.     II,  979. 

I. 

Ichthalbin  I,  687,  II,  762. 
Ichthyol    in   der   Scharlachbehand- 

lunff.    I,  808. 
Ichthyolvasogen   bei  Gelenkaffec- 

tionen.    II,  411. 
Icterus,  angeborener.     I,  285. 

—  Verschwinden  des  Zuckers  bei 
einem  diabeteskranken  Kinde  wäh- 
rend eines  Anfalls  von.    I,  599. 

Idiotie,  prim&re  amaurotische.  II,  653. 
~  Lähmungen  bei.    I,  137. 
Imbecillität,     Diagnose     der     im 
fr&hesten  Kindesalter.     I,  706. 

—  L&hmungen  bei.    I,  187. 

—  Fürsorge  für  I.    I,  604. 
Immnnisirung ,       prophylaktische 

gegen  Diphtherie.    II,  892,  893. 

—  gegen  Diphtherie,  Gang  deractiven. 
11,  633. 

—  mit  normalen  Organtheilen.  II,  275. 

Immunität,  natürliche.     I,  405. 

Impftechnik.     II,  412. 

Impfung.     I,  718. 

Incontinentia  urinae,  Zusammen- 
hang der  adenoiden  Vegetationen 
mit.    I,  288. 

Indicanurie  im  Kindesalter.   I,  580. 
Infection,  latente.     II,  273. 

—  secnndäre.    II,  638. 
Infectionskrankheiten,  acute.  I, 

126,  409,  587,  691,  II,  148,  282,  632, 
890,  961. 
Influenza  1,  698. 

—  Klinische  Eigenthümlichkeiten  der 
bei  Kindern.     II,  638. 


Influenza,  Pneumokokken-!,  im 
Kindesalter.    II,  449. 

—  Cerebrospinalmeningitis  im  An- 
schluss  an.    II,  286. 

—  Otitis  media  nach.     I,  278. 

—  Polioencephalitis  acuta  bei.  II,  286. 

—  Tetanie  nach.     II,  287. 

Influenzabacillen,  Allgemein-In- 
fection  mit.     II,  961. 

—  und  Koch-Wechs'scher  Bacillus. 
II,  756. 

Influenza- Pneumonie,  Erytheme 
während  der  Convalescenz  von.  1,130. 

Infusionslösung,  eine  neue.  11,139. 

Insekten,  Uebertragung  Ton  Krank- 
heitskeimen durch.     I,  593. 

Inselklima  der  Nordsee.     I,  583. 

—  Wirkung  des  auf  Ohrenkrankheiten 
und  auf  die  Hyperplasie  der  Rachen- 
mandel.    II,  398. 

Intestinum  accessorium  im 
Becken  eines  16  Monate  alten  Mäd- 
chens.    II,  64. 

Intubation.     I,  280. 

—  Verwerthbarkeit  der  in  der  Privat- 
praxis.    I,  146. 

—  und  Diphtherieserumbehandlung. 
I,  413,  II.  812. 

—  oder  Tracheotomie.    I,  591. 

Intussusception.     II,  403. 

—  Prognose  und  Behandlung  acuter. 

I,  284. 

—  Behandlung  der  acuten.    II,  174. 
InTaginatio  ileo-colica.     I,  284, 

II,  174. 

Inyagination,     spontan      geheilte. 

I,  611. 
Jodtinctur  bei  Magendaimkatarrhen 

der  Säuglinge.     II,  148,  632. 
Jod  zahl  der  Eiweisskörper.    I,  575. 
Irresein,  Pubertäts-I.     II,  980. 

K. 

Kaiser-  u.  Kaiserin-Friedrich- 
Kinder-Krankenhaus  in  Berlin, 
Milchversorgung  und  Milchcontrole 
im.    II,  177,  412. 

Kalender  für  Frauen-  und  Kinder- 
ärzte.   II,  178  (Bsp.). 

Karlsbader  Wasser,  Wirkung  yon 
Bestandtheilen  des.     II,  171. 

Kehlkopf,  s.  Larynx. 

Kernig'sches  Symptom  bei  Me- 
ningitis.    II,  648. 

Kernmangel,  angeborener.    II,  971. 

Kernschwund,  infantiler.     FI,  971. 

Keuchhusten,  I,  128,  129,  II,  152, 
153. 
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—  Erscheinen  und  Ablauf  des  am 
Meeresstrand.     I,  130. 

—  Erreger  des.     II,  634. 

—  cerebrale  Affectionen  im  Verlauf 
des.    I,  425,  587. 

—  LenkocTtose  bei.    I,  587. 

—  Prophylaxe  des  mit  bes  Rücksicht 
auf  die  Verbreitung  der  Tuber- 
kulose.    I,  478. 

—  Behandlung  des.     11^  635,  636. 

—  Behandlung    des    mit    Antitussin. 

I,  699. 

—  Bromoform  gej^en.     II,  284. 

—  Wirkung  des  Diphtherieserums  bei. 

II,  152. 
Kinderheilkunde.     I,  293  (Bsp.). 

—  Unterricht  in  der  an  den  Universi- 
täten.    I,  477. 

Kinderkrankheiten  (Bsp.):  1,148, 

II,  293,  650,  894. 
Kinderlähmung,  cerebrale.     II, 

493,  973. 

—  Epilepsie  im  Anschluss  an.    1, 137. 

—  Lues  als  aetiologisches  Moment 
bei.    II,  392. 

—  mit  Tremor.    I,  492. 

—  Zehenreflexe  bei.     II,  647. 
Kinderlähmung,  spinale.    I,  138, 

II,  976. 

—  chirurgische  Behandlung  der.  II, 
176. 

—  Sehnenäberpflanzung  bei.     I,  291. 

—  Operation  der  Contraction  des 
Vorderarmes  und  der  Hand  bei. 
I,  493. 

Kinderschutz    yor   der  Geburt. 

I,  479. 

—  Internationaler Congress  für.  1, 477. 
Kinderspital  in  Constantinopel, 

Statistik  des.     II,  389. 
Kindersterblichkeit,       Entwick- 
lung    der     in    den     europäischen 
Staaten.     I,  618. 

—  in  Budapest.     I,  479. 

Klinik    für   Säuglinge    in    Dresden. 

II,  381. 

Klumpfuss,  paralytischer  in  Folge 
von  peripherer  Neuritis.     I,  708. 

—  Behandlung  des.     I,  616. 
Kniegelenk,    congenitale    Luxation 

des.     II,  987. 
Knochen,    Darstellung  feinerer  K.- 
Structuren.     II,  137. 

—  Veränderungen  der  bei  Barlow- 
scher  Krankheit.     II,  290,  291. 

—  Krjstalle  in  den  bei  mit  Neben- 
nierensubstanz behandelten  rachi- 
tischen Kindern.    II,  970. 

Knochenatrophie,  histolog.  Unter- 
suchungen bei.    II,  986. 


Knochenbrüche,  AiiabUiben  der 
Consolidation  der  bei  Kindern  1,615. 

Knochenentzündung,  tuberkulöse, 
Verbände  und  Prothesen  bei.   I,  511. 

Knochengerüst,  Entwicklung  des 
während  des  foetalen  Lebens.  II, 
178  (Bsp..) 

Knochenkerne,  Anlegung  der  bei 
Wachsthumsanomalien.     I,  136. 

Kno  chenverkrümmungen  nach 
entzündlicher  Erweichung.     I,  511. 

Knochen  wachsthum,  Stömng  des 
bei  Barlow'scher  Krankheit.    I,  146. 

Koch-Wechs'scher  Bacillus  und 
Pfeiffer^scher  Bacillus.    II,  756. 

Körperbewegung,  Einfluss  der  aaf 
den  Blutdruck.    I,  404. 

Kohlehydrate,  Einfluss  der  Zufuhr 
Ton  K.  auf  den  Eiweisszerfall  bei 
magendarmkranken  Säuglingen.  I, 
124. 

Kohlensäure,  Einblasung  Ton  in 
den  Mastdarm  gegen  Keuchhusten. 
II,  636. 

Koprostase,  Behandlung  der.  1,  283. 

Kost,  kräftige.    I,  16. 

Krämpfe  im  Kindesalter.  1,  141,490. 

—  Zusammenhang  von  mit  dem  Ver- 
schlucken Yon  Haaren.     II,  646. 

Kropf,  congenitaler.    II,  631. 

~  bei  Ammen.    II,  382. 

Kreislauf,  Einfluss  der  Wasserent- 
xiehung  auf  den.    II,  627. 

Kuhmilch,  s.  Milch. 

K  y  p  h  o  -  S  k  o  1  i  o  s  s  bei  Muskel- 
atrophie.    II,  395. 


Labyrinth,  Entzündung  des.  11,757. 
La  et  ose  des  Pankreas.    II,  624. 
Lähmungen,   diphtherische,  h  415. 

—  postdiphtherische,    Einfluss    der 
Serumbehandlung  auf  die.    II,  151. 

—  bei  Idioten  und  Imbecillen.  I,  137. 
Läpgenwachsthum     der    Kinder, 

insbes.  im  ersten  Lebensjahre.  1, 144. 
Land  ry 's  che  Paralyse.  I,  147,  167. 
Laparotomie,Ursachon  der  Heilung 

der  Bauchfelltuberkulose  nach  der. 

II,  966. 
Largon.     II,  756. 
Laryngitis  nach  Masern,  Intubation 

bei.    I,  280. 
Laryngospasmus,  Beziehungen  des 

zur  Tetanie.    I,  143,  II,  977. 

—  Behandlung  des.    II,  652. 
Larynx,   Anatomie  des    kindlichen, 

I,  150  (Bsp.). 

—  Chorea  laryngis.    U,  399. 

—  Fremdkörper  im.     I,  6Q6. 
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Pylorus- 


Kindern. 


Larynx Croup,  Erneuerung  des  bei 

SerumbehandluDg.     II,  150. 
LaryDxdiphtherie,  Behandlung  der 

mit  Antitoxin  und  Intubation.  1,413. 
Larynxgeschwülstc    bei  Kindern. 

I,  281. 
Larynxstenose,      croupöse,     In> 

tubation     oder   Tracheotomie    bei. 

I,  591. 
Laugenätznng,      totale 

Stenose  nach.     II,  170. 

LaugevergLftung      bei 

I,  158. 
Leber,  foetale.     I,  403. 

—  Vergrösserung    der    bei    Kindern. 

I,  285,  II,  404,  406. 

—  Veränderungen  in  der  bei  Gastro- 
enteritis der  Säuglinge.     II,  279. 

—  Rolle  der  als  Schutzmittel  gegen 
Alk^loide.    II,  387. 

Leberabscess  bei  einem  2jährigen 
Kinde.     I,  612. 

Lebercirrhose.  hjperhophische. 
n,  678. 

—  alkoholische  bei  einem  16  Monate 
alten  Kinde.     II,  406. 

—  haemorrhagischer  Infarctbei.  II,  175. 
Leukaemie,  acute.     I,  489,  II,  289. 

—  Stoffwechselversuche  bei  lympha- 
tischer und  lienal-myelogener. 
11,643. 

Leukocyten  s.  Blutkörperchen, 
weisse. 

Leakocytose,  Bedeutung  der  für 
die  Diagnose  von  Kinderkrankheiten. 

II,  273. 

—  bei  Keuchhusten.     I,  587. 
Liehtthert^pie,    Finsen's.      I,    614. 

II,  275. 
Lingua  geogra  phica,    11,684. 
^ithiasis  renalis.     I,  146. 
Little'sche  Krankheit  (,  494. 

Luft,  flüssige,   Einfluss    der   Tem- 
peratur der  auf  Bakterien.     II,  882. 
Luftröhre,     Fremdkörper     in     der. 

I,  606. 
Lnmbalpunction.        I.     189.      140, 

II,  974,  975. 

—  bei  chronischem  liydrocephalus. 
II,  394. 

—  bei  Poliomyelitis  anterior.   II,  394. 
Lumbairegion,  congeuitaler  Tumor 

der.    II,  410. 

Lunge,  Sarkom  der.     I,  501. 

Lungenab  scess.     I,  501. 

LungenbltttuBg,  Sklerema  neona- 
torum oedematosum  im  Zusammen- 
hang mit.    II,  277. 

Lungensep^is  1,  143. 


Lungentuberkulose,  Diagnose  der 
bei  Kindern.     II,  982,  991  (Bsp.). 

Lupus,  Behandlung  des  mit  Röntgen- 
strahlen.    II,  768. 

Lymphaemisches  Blutbild  bei 
Anaemie.    II,  572. 

Lymphdrüsenhyperplasie,gross- 
zellige  in  ihrer  Beziehung  zur 
Tuberkulose.    I,  595. 

Lymphdrüsenschwellung,  secnn- 
däre  bei  Scharlach.     IL  891. 

Lymphdrüsentuberkulose. 

II,  157,  966. 
Lymhosarkom      des       Duodenum. 

II,  402. 
Lysinwirkung.     I,  678. 
Lyssa  s.  ToUwuth. 


Magen,  klinische  Functionsprüfung 
des.     II,  140. 

—  Perforation  des  bei  einem  7  wöchent- 
lichen Kinde.     I,  611. 

Magendarmkanal,  normale  und 
pathologische  Histologie  des.  1, 621. 

Magen-Darmkatarrh,  acuter  bei 
entwöhnten  Kindern  und  im  zweiten 
Kindesalter.    U,  501- 

—  der  Säuglinge.     II,  374. 

—  Pathogenie  des.     II,  386,  388. 

—  Fettleber  bei.  I,  586. 

—  Bierhefe  gegen.  II,  890. 

Magendarmkrankheiten  d.  Säug- 
linge I,  123,  408,  586,  689,  11,  147, 
279,  632,  886. 

—  Veränderungen  des  Stofifwechsels 
bei.    II,  386. 

—  Aetiologie  der.     II,  388. 

—  Bacterienbefunde  in  den  Dejectionen 
bei.  IL  427. 

—  Einfluss  der  Zufuhr  von  Kohle- 
hydraton auf  den  Eiweisszerfall 
mag.-darmkr.  Säuglinge.     I,  124- 

Magenkrankheiten,  Verhaltendes 
Harns  bei.     II,  629. 

Magensarkom  bei  eiuem  3  Vi  jäh- 
rigen Kinde.    I,  712. 

Magonsonde,  Gebrauch  der  bei 
Säuglingen.     II,  281. 

Makrodaktylie,  angeborene.  1,687. 

Malaria  bei  Kindern.     I,  417. 

—  'Aetiologie  der.    I,  592. 

—  Beziehung  der  Mosquitos  zur.     I, 
593,  II,  640. 

—  subnormale  Temperatur  bei.  I,  699. 

—  Hemiplegie  bei.    II,  393. 

—  Nephritis    im    Verlauf     von     und 
nach.     1,  419,  II,  767. 
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Masern,  Frühdiagoofee  der.    II,  890. 

—  Kuplik'sches    Frühsymptom     der. 

I,  691. 

—  ein  aas  dem  Secret  der  Conianc- 
tiva  und  der  Bronchien  isolirter 
Bacillus  bei.    II,  890. 

—  Verminderung  der  Leukocyten  im 
Blut  bei.    II,  891. 

—  atypischer  Fall  von.     I,  409. 

—  Beziehungen  zwischen  dem  Vagus 
und  schweren  Formen  d;er.     II,  282. 

—  Laryngitis  nach  mit  Berück- 
sichtigung der  Intubation.     I,  280. 

Massage,    Einfluss    der    auf      den 

Blutdruck.     1,  404. 
Mastdarm,     vollständiger     Prolaps 

des.    I,  714. 

—  Operation  des  imperforirten.  II,  404. 
Masturbation  im  weiblichen  Leben 

Yom  S&uglingsalter  bis  zum  Klimak- 
terium.    1,  483. 

—  Resection  der  Nn.  dorsales  penis 
bei.    I,  613. 

Meconiumpfropfd.  Neugeborenen. 

II,  627. 

Mediastinitis    chronica.     1,    282. 
Medicamente.    s.    Arzneimittel. 
Melaena     neonatorum.      I,     585, 
II,  632. 

—  Gelatine- Klystiere  bei.    II,  885. 
Meningismus.     II,  974. 
Meningitis,  Kemig'sches  Symptom 

bei.    I,  708,  II,  648. 

—  nicht  tuberkulöse  acute. 
II,  380. 

—  hervorgerufen  durch  Typhns- 
bacillen.    I,  696. 

—  Lumbalpunction  bei.     II,  975. 
Meningitis    cerebrospinalis.     I, 

496,  698. 

—  Heilbarkeit  der  eitrigen.    II,  974. 

—  im  Anschluss  an  Influenza.  II,  286. 

—  verursacht  durch  Bacterium  coli. 
II,  649. 

Meningitis  suppurativa    bedingt 

durch  Bacterium    lactis  aerogenes. 

II,  648. 
Meningocele.     II,  176. 
Menstruatio  praecox.     I,  488. 
Metalle, colloidale,  therapeutische 

Verwendung  der.     I,  686. 
Methaemoglobinbildnng  i.  Blute, 

Einwirkung    von     Antifibrin      und 

Phenacetin  auf  die.     II,  630. 
Migraine,     Beziehungen     der     zur 

Epilepsie.     II,  391. 
Mikroicephalio,  angeborene.  11,884. 
Milch,  S&uglingsern&hrung    mit.     I, 

123,  144,  279. 

—  Bacteriengehalt    dor.     I,  719,  720. 


Milch,  Diphteriebacillen  in  der. 
I,  411. 

—  saure.     II,  887. 

—  wirthschaiftlicho  und  hygienische 
Reform  des  grossst&dtiscnen  M.- 
Verkehrs.   II,  771. 

—  Versorgung  mit  und  Controlle  der 
im  Kaiser-  und  Kaiserin-Friedrich- 
Krankenhanse  in  Berlin.  II,  177, 413. 

—  Ausnutzung  des  Caseint  der  Kuh- 
milch.   II,  545. 

—  Beziehungen      der  Wachsthums- 

Seschwindigkeit    des  S&uglings    zu 
er    Znsammensetzung    der    Milch. 

I,  576. 

—  Beziehungen  der  Zusammensetzung 
der  Asche  des  Säuglings  zu  der 
der  Milch.     I,  575. 

Milchabsonderung^,    Einfluss    des 

Alkohols  auf  die.     II,  625. 
Milchbakterien,      peptonisirende. 

II,  886. 

Milchcasein,  Ausnützung  des  Kuh- 

milchcaseins.    II,  545. 
Milchflaschen,  Gefahr  der  langen 

Röhren  an  den.     I,  409. 
Milch gewinng,  spontane.     II,  140. 

—  II,  666. 

Milchproducte,    Bacterien    in.      I, 

617,  719. 
Milchsterilisation.   I,  517,11,371. 

—  Beziehungen  zwischen  Darmf&ul- 
niss  und.     II,  632. 

Milch  vergiftung  in  Malta.    11,771. 
Milchzähne,  Pflege  der.    I,  282. 
Milz,  Vergrösserung  der  bei  Kindern. 
L  285. 

—  Rachitis-M.  I,  297. 
Milzbrand,    Sernmbehandlung    bei. 

II,  155. 

Milzbrand  feindliche  Eigenschaf- 
ten im  Organismus  des  Hundes 
und  Kaninchens.     II,  632. 

Milzzerreissung,  Splenektomie 
wesen.     1,  509. 

Minderbegabung  der  Schulkinder, 
Ursachen  der.    11,  672. 

Missbildungen.    II,  884. 

Mittelohreiterung,  Behandlung 
der.    I,  277. 

Mongolismus,  Differentialdiagnose 
zwischen  Cretinismus  und.     II,  159. 

Morbidität  der  Kinder  in  ver- 
schiedenen Altersklassen.    I«  1,  146. 

Mortalität,  Ursachen  und  Ver- 
hütung der  grossen.    II,  412. 

—  bei  hereditär-luetischen  Säuglingen. 

II,  486. 

—  der  Kinder  unter  einem  Jahre  in 
Norwegen.     II,  383. 
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Mosquitos,    BeziehuDgen    der    zur 

Malaria.    I,  593,  640. 
MandhÖhle,  Abnormität  der.  1,407. 

—  Mikroorganismen  der  bei  Neu- 
geborenen.   I,  581. 

Mandspeichel,      Functionen      des. 

I,  576. 
Mundwinkel,  geschwurige bei  I,817* 

Muscheln,  Typhus-Epidemie  in  Folge 
des  Genusses  von.    I,  694. 

Musculus  pectoralis  major,  un- 
vollkommene Entwicklung  des 
rechten.    II,  409. 

Musculus  rectus  abdominis,  an- 
geborene Verkürzung  des.     I,  717. 

Mnskelatrophie,  juvenile.    I,  498. 

—  mit  starker  Kypho-Skoliose.  II,  395. 
Muskeln,     quergestreifte,      normale 

und  pathol.  Histologie  der.  II,  880. 
Muttermilch,    Ausscheidung     von 

Medicamenten  durch  die.  I,  122. 
Myelitis  haemorrhagica  trans- 

versalis  acntissima  bei  Typhus 

abdominalis.     II,  639. 

Myocarderkrankungen     nach 

Diphtherie.    I,  413. 
Myocarditis  chronica  mit  Herz- 

aneurysma.     II,  759. 
Myocarditis  fibrosa     I,  504. 
Myoidema  bei  Phthisis.     II,  641. 

Myositis  ossificans  progressiva. 

I,  704. 
Myotonie  und  Tetanie.    I,  142. 
Myxoedem,  infantiles.    II,  669,  970. 

—  Anlegung  der  Koochenkerne  bei. 
I,  136. 

—  und  flypophysis.     I,  702. 

—  und  Hypothyroidie.    I,  721  (Bsp.). 

N. 

Nabel,  Versorgung  des  bei  Neuge- 
borenen.    II,  277. 

Nabelabscess,  Encephalitis  pnru- 
lenta  und  Hirnabscess  in  Folge  von. 
I   688. 

Nabelbruch.     I,  123. 

Nabelschnur,  Behandlung  der  nach 
Martin.    II,  885. 

Nabelschnurbruch.     1,  122. 

Nabelsepsis.    I.  660. 

Nabeltumoren  II,  990. 

N&hrmittel,  Bacteriengehalt  der 
I,  719. 

Nahrungsaufnahme  des  Neuge- 
borenen.   I,  689. 

Nahrungsmittel-Versuchsan- 
stalten, Errichtung  von.     I,  145, 
481,  II.  665. 


Nasenbluten,  unstillbares,  verur- 
sacht durch  einen  Blutegel,  I,  604. 

—  Behandlung  des.     I,  279. 
Nasendiphtnerie      oder      genuine 

Rhinitis  fibrinosa.     II,  165. 
Nasenein  spritz  un  gen, Technikder 

fegen    die    Coryza   bei    Scharlach» 
I,  891. 
Nasenkrankheiten.     1,    277,   489, 

604,  II,  164,  396,  756,  980. 
Nasenuffnunff,    angeborener    Ver- 
schluss der  hinteren.     I,  279. 
Nasenrachenraum,  Spfttdiphtherie 

im.    II,  633. 
Nebennieren.     II,  628. 

—  Empyem  und  Sepsis  bei  Ent- 
zündung beider.    II,  288. 

—  Hypoplasie  der  bei  Hydrocephalus. 

I,  139. 

—  innere  Secretion  der  bei  Embryonen 
und  Kindern.     II,  274. 

—  Sarkom  der.    I,  501. 

—  Brenzkatechinähnliche  Substanz  in 
den.     I,  578. 

—  Xanthinkörper  der.     I,  580. 
Nebennierensubstanz,     Behand- 
lung der  Rachitis  mit.    I,  78,  109, 

n,  601. 

—  Krystalle  in  den  Knochen  rachi- 
tischer Kinder  bei  Behandlung  mit. 

II,  970. 
Nebenschilddrüse  an  der  Zungen- 
basis.   I,  598. 

Nephritis,  im  Verlauf  von  und  nach 
Malaria.    I,  419,  II,  767. 

—  Behandlung  der  Scharlach -N. 
I,  147. 

—  ohne  Albuminurie.     II,  407. 
Nervensystem,    Krankheiten     des. 

I,  137,  490,  600,  706,  II,  162,  391, 
645,  971. 

Nervus  accessorius  Willisii,  ein 

gemischter  Nerv.     II,'  137. 
Nervi  dorsales  penis,   Resection 

der    gegen   Masturbation.      I,    618. 
Nervus  recurrens,  Beteiligung  des 

bei  spinaler  Kinderlähmung.  II,  976. 
Nervus  splanchnicus.  motorischer 

Einfluss    des    auf   den    Dünndarm. 

II,  143. 

Neugeborene,  Krankheiten  der.  I^ 
122,  407,  584,  687,  II,  145,  276, 
631,  885. 

—  Lage  der  in  Gebärh&usern  und  in 
den  Kliniken.    I,  480. 

—  Volksbräuche  und  Aberglaube  in  der 
Pflege  der  in  Ungarn.  II,  178  (Bsp.). 

—  chemische  Zusammensetzung  des. 
I,  144,  II,  662. 

Neuritis  optica.     II,  980. 
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Neuritis  peripherica,  paraly- 
tiäpher  Klumpfuss  in  Folge  yqd. 
I,  708. 

Keurogliosis  gangliocellularis 
diffusa.    I,  601. 

Nieren,    bewegliche,    bei    Kindern. 

I,  714. 
Nierenkrankheiten,  Concentration 

des  Harns  und  Blutes  bei-     I,  505. 

—  Behandlung  der  chronischen.  I, 
506,  507. 

Nierenpapille, Excision der.  1 1, 407. 
Nierensarkom,     abdominale     Ne- 
phrektomie wegen.     II,  407. 
Noma  I,  690. 

—  chirurgische  Behandlung  des  noma- 
tösen  Brandes.     II,  660. 

Nordsee,  Inselklima  der.    I,  583. 

—  bei  Tuberkulose.     II,  156. 
Nucleinstoffwechsel.    II,  882. 

0. 

Oberlippe,  angionenrotisches  Oedem 
der.    I,  7U. 

Oberschenkelfracturen,  neue  Be- 
handlungsmethode der.     II,  769. 

Obstipation,  Behandlung  der  chro- 
nischen.    II,  171,  172. 

Oe  dem,  angionenrotisches  der  Zunge 
und  Oberlippe.     I,  711. 

-^  tozhaemisches.     II,  172. 

Ohr,  Tuberculose  des.    II,  981. 

Ohrenheilkunde,  Encjclopaedie 
der.     II,  294  (Bsp.). 

Ohrenkrankheiten,    I,    277,    604, 

II,  396,  756,  980. 

Opium,  Dosirung  des  bei  Kindern. 
II,  762. 

Opiumvergiftung,  schwere  bei 
einem  atrophischen  Kinde  von  10 
Wochen.     II,  162. 

Opotherapie   cerebrale.     I,  140. 

Orchitis  bei  Mumps.     II,  284. 

Orexinum  tannicum.     I,  712. 

Organotherapie,  Immunisirung 
mit  normalen  Organtbeilen.  II,  275. 

Ossification,  abnorme  am  Scheitel- 
bein.    I,  403. 

Osteoarthropathie     hypertro- 
phiante  pneumique.     I,  136. 

Osteomalacie ,     Behandlung     der. 

I,  135. 

—  Erklärung  des  kalklosen  Knochens 
bei.    II,  291. 

Osteomyelitis  chronica.  II,  768. 
Ostitis,  histol.  Untersuchungen  bei 

II,  986. 

Ostitis    tuberculosa,    necroti- 
sirende  am  Sch&del.     II,  156. 


Qtitis  media.     11,  397. 

—  bei  Influenza.     I,  278, 

—  Smegmabacillen  im  Eiter  yon« 
I,  606. 

Ovarialtabletten  gegen  Psychosen. 

I,  604. 

OTariotomie  bei  einem  8i&hngeB 
Mädchen.     II,  176. 

Ozaena,  genuine,  Aetiologie  und  ope- 
rative Kadikalbehandlung  der. 

II,  757. 

—  Behandlung  der  genuinen  mittelst 
der  permanenten  Tamponade.  1, 604. 

—  Verh&ltniss  der  Chamaeprosopie 
und  hereditären  Lues  zur.     11,396. 


Panaritiuni,    Diphtheriebacillen  in 

einem.     II,  152. 
Pankreas,   Lactose  des.     II,  624. 

—  Wirkung  des  auf  das  Diphtherie- 
gift.     I,  416. 

Paralyse,  progressive,  bei  einem 
14jährigen  Mädchen.     I,  602. 

—  juvenile  oder  Hirnsyphilis.  II,  163. 

Paraphrasia  praecox.  11,293 (Bsp.). 

Parotitis  epidemica,  Zusammen- 
hang von  Diabetes  mellitus  mit. 
I,  488. 

—  Orchitis  bei.    II,  284. 
Patellarluxation,  Behandlung  der 

habituellen.     II,  987. 
Pathologie,  allgemeine.     I,  1?1» 

403,  575,  676,  II,  137,  271,  624,  8aa 
Pavor  diurnus.     IL  164. 
Pavor  nocturnus.     I,  498. 
Pemphigus    acutus     malignus 

neonatorum.     II,  985. 
Penis,    Tuberkulose    des     in     Folge 

ritueller  Circumcision.     I,  286. 
Pepton-Albumose,  Nährwerth  der. 

I,  686. 

Pericarditis  im  Verlauf  des  Typhus. 

II,  962. 

Pericarditis  tuberculosa.  1,608. 
Peritonealtuberkulose.     11,  660. 

—  Erfolge  der  operativen  Behandlang 
der.     II,  766. 

—  Ursachen  der  Heilung  der  nmek 
der  Laparotomie.     II,  966. 

Peritonitis  chronica.     II,  660. 
Perityphilitis,  s.  Appendicitii. 
Peroneus,  Angeborenes  Fehlen  des. 

I,  408. 
Peroneossehnen,  Luxation  beider. 

II,  986. 

P  es  V  a  1  g  u  8 ,  Behandlung  des.  1 1, 769. 
Pest,  Praeventivirnpfung  gegen.     II, 
15.5. 
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Phalangitis,  hereditärsyphilitische 

der  SäugÜDge.    II,  655. 
Pharyngealabscess  nach  TonBÜlo- 

tomie.    I,  610. 
Phenacetin,  EiDwirknng  des  aaf  die 

Methaemoglobinbildung    im   Blute. 

II,  630. 
Phesin.     1,  405. 
Phimosenoperation,  Gystitis  mu- 

cosa  alsContraiDdicationdes.  11,662. 

Phosphor,  Bedeutung  des  organisch 
gebundenen   für   den    Stoffwechsel. 

11,  860. 

Phosphorsäureausscheidung 
nach  Castration.    I,  135. 

Phosphorverbindungen,  organi- 
sche im  S&uglingsharn.    II,  889. 

Physikalische  Heilmethoden.  I, 

150  (Bsp.). 
Physiologie.    I,  121,  403,  575,  676, 

II,  137,  271,  624,  880. 
Plasmon.     II,  276. 
Platyrrhinie,  Verhältniss  der  Cha- 

maeprosopie  und  hereditären  Lues 

zur.     II,  396. 
Pleuraempyem,  Punctionsdrainage 

bei.     II,  167. 
Pleuritis,    eitrige    beim    Säugling, 

Bacteriologie.    I,  650. 

—  Behandlung  der.    I,  502. 

Pneum  on  kokken,  Conjunctivitis 
und  Angina  psendomembranosa 
durch  bei  einem  Säugling.    I,  417. 

Pneumokokken-Grippe  im 
Kindesalter.    II,  449* 

Pnenmokokken-Sepsis  ohne 
Pneumonie.    I,  698. 

Pneumonie,  gewöhnliche  Formen 
der  infantilen.     II,  166. 

—  Complicationen  der  bei  Kindern. 
II,  758. 

—  Behandlung  der  cronpösen  mit 
dem  eigenen  erwärmten  Blute  des 
Kranken.     II,  166. 

—  behandelt  mit  Sauerstoffeinathmnn- 
gen.    I,  606. 

Poliomyelitis  anterior  acuta. 
II,  975. 

—  bei  Influenza.     II,  286. 

—  Lumbalpunction  bei.    II,  894. 
Poltern,  Aetiologie  des.     II,  980. 
Polyurie,    Zusammenhang    der   mit 

adenoiden  Vegetationen.     I,  288. 
Porencephalus.    I,  707. 
Pott'sche  Kyphose.    I,  181. 

—  Behandlung  der.     I,  289. 

Pro  bepunction,Blutungnach.  1,607. 
Processus   coracoideus,    Tuber- 
kulose des.    I,  131. 


Protargol  bei  Blenorrhoea  neo- 
natorum.    II,  164. 

Proteus  vulgaris  in  Säugliogs- 
stühlen,  mit  Bacterienculturen  be- 
handelt.   II,  469 

Prothesen  bei  tuberkulöser  Ent- 
zündung der  Knochen  uud  Ge- 
lenke.    I,  511. 

Pseudo  -  Influenzabaeillen,  pa- 
thogenetische Bedeutung  der.  11,961. 

Pseudotetanus,  Tetanie  in  der 
Form  eines.     I,  497. 

Psychogene  Störungen  bei 
Schulkindern.     IIj  180  (Bsp.). 

Psychosen  im  Kindesalter.    11)645. 

Pubertätsirresein.     II,  980. 

Punctionsdrainage  bei  Pleura- 
empyem.    II,  167. 

Pupillen,  Verhalten  der  bei  Kindern. 

I,  582. 
Pupillenreaction  imSchlaf.  11,271. 
Pylorus,    congenitale  Hypertrophie 

des.     II,  147,  401. 
Pylorusstenose,  Hypertrophische. 

II,  760. 

—  totale  nach  Laugenätzung.    II,  170. 

Quecksilber,  Ausscheidanff  des 
durch  die  Frauenmilch.    I,  5^7. 

—  Verminderung  des  Haemo^lobin- 
gehaltes  des  Blutes  bei  Syphilis 
nach  einer  Einreibung  von.    1,  132. 

R. 

Rachen  diphtherie,  Erneuerung  der 

bei  SerumbehandluDg.     II,  150. 
Rachitis,  foetale.     II,  644. 

—  Aetiologie  der.    II,  158. 

—  Schwellung  des  Dorsum  pedis  bei. 

I,  134. 

—  Lebervergrösserung  bei.    II,  406. 

—  Schädel  bei.    I,  598. 

—  Beziehungen    der     zur    Tetanie. 

II,  977. 

—  Prophylaxe  der.     I,    482,    II,  644. 

—  Behandlung  der.     I,  487. 

—  Sanatogen  bei.    II,   158. 

—  Behandlung  der  mit  Nebennieren- 
substanz.   I,  78,  199,  II,  601. 

—  Krystalle  in  den  Knochen  bei  nach 
Behandlung  mit  Nebennierensub- 
stanz.     II«  970. 

Rachitismilz.    I,  297> 
Raynaud^sche  Krankheit.    1,498. 
Refractionsanomalien,  Beziehun- 
gen des  Facialiskrampfs  zu.  tl,  391. 
Rogui'gitiren.     11,  169. 
Renaden.    II,  407. 
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Resorcin-Intoxication   im  Säug- 

iingsalter.    I,  705. 
Respirationsorgane,  Krankheiten 

der.    I,  280,  489,  606,  709,  II,  165, 

399,  758. 
Retropharyngealabscess.  1,280. 

II,  400. 

—  Behandlung  der.     II,  770. 

Rheumatismus,  pjogener Ursnrung 
der  rheum.  Processe.    II,  639. 

—  Veränderungen  am  Herzen  bei. 
II,  982. 

—  äussere  Anwendung  der  Salicyl- 
säure  bei.    I,  419. 

Rhinitis  fibrinosa,  genuine.  II, 
165. 

Riesenwuchs,  angeborener  partiel- 
ler.   II,  161. 

Roentgen-Strahlen,  Behandlung 
des  Lupus  mit.    II,  768. 

RoussePsches  Gesetz.    II,  384. 
Rückenmark,    Veränderungen    des 

bei  Typhus.     I,  694. 
Rnckenmarkstumor.     II,  659. 
Rumination.     I,  505. 

S. 

Säuglinge,  Schutz  der.     I,  481. 
Säuglingsatrophie,  Ursachen  der. 

II,  654. 
Säuglingsernährung.     1,123,145, 

408,    586,    689,    II,  147,   279,    632, 

666,  667,  886. 

—  künstliche.  1, 123, 124,  482,  II,  368. 

—  Werth  der  Ziegenmilch  für  die. 
II,  382. 

Säuglingsspital.     I,  482. 

—  Mortalität  in  den.     I,  292. 

Säurevergiftung,  Ammoniakgehalt 
des  Blutes  bei  der  experim.  I,  122. 

Salicylsäure,  äussere  Anwendung 
der  bei  Rheumatismus,    I,  419. 

Salze,  Gehalt  des  Foetus  an.  I,  121. 

Salzsäurebildung  im  Magen, 
Köppe's  Theorie  der.     II,  142. 

Samariter  -  Einriebt  ungen  im 
Dienste  der  Schulen.     II,  671. 

Saugen  künstlich  ernährter  Kinder. 
II,  147. 

—  und  Verdauen.     I,  144. 
Sanatogen.     I,  583. 

—  bei  Rachitis.     II,  158. 
Sarkom  der  Lunge  und  der  Neben- 
nieren.   I,  501. 

Sa  uerstoff  -  Einathmung  gegen 
Pneumonie.     I,  606. 

Scapula,  unvollkommene  Entwick- 
lung der  rechten.     II,  409. 


Schädel,  Formen  des  bei  Hjdro- 
cephalus.     II,  972. 

—  rachitischer.     I,  598. 

—  necrotisirende  Ostitis  tubercnlosa 
am.    II,  156. 

Scharlach,    Zur  Casuistik    des.     II, 

778,  918. 

—  Hemiplegie  bei.     II,  393. 

—  spont-aoe  Hüftgelen ksluxation  bei. 
I,  410. 

—  secundäreLjmphdrüsenschwellong 
bei.    II,  891. 

—  Ichthyol  in  der  Behandlang  des. 
I,  808. 

—  Naseneinspritzungen  gegen  die 
Coryza  bei.     11,  891. 

—  Hauteinreibnng  bei  zur  Abkürzung 
der  Abschnppung  und  Verminderung 
der  Ansteckungsgefahr.     I,  591. 

Scharlachnephritis,    Behandlung 

der.    I,  147. 
Scheitelbein^  abnorme  Ossification 

am.     I,  403. 
Schiefhalsbehandlung.     II,  409. 
Schilddrüse.     I,  577. 

—  innere  Serection  derbeiEmbryonen 
und  Kindern.     II,  ?74. 

—  Verhalten  der  Nerven  und  Gang- 
lienzellen in  der.     II,  138. 

—  Rolle  der  bei  Hemmung  und  StiU- 
standdes  Wachsthums.  II,  994  (Bsp.). 

Schilddrüsen  -  Praeparate  und 
Arsen.    I,  598. 

—  Behandlung  des  infantilen  Myx 
oedems  mit.     II.  970. 

Schlangenbiss,  geheilt  mit  Cal- 
mette's  Serum.     I,  600,  II,  292. 

Schlangengift.     II,  644. 

S  chmi  er  seifen  beb  and  lung  tuber- 
kulöser Processe.    I,  597. 

Schnupfen  der  Neugeborenen.  1,585. 

Schrägschrift      und      Steilschrift. 

I,  620  (Bsp.). 
Schulärztliche    Praxis.     II,  991. 
Schulanaemie,  Indoxyl-  und  Uro* 

bilingehalt  des  Harns  bei  der.  n»421« 
Schularzt  frage.      Psychiatrisches 

zur.     II,  177. 
Schulepidemien,    Prophylaxe  der. 

II,  412. 

Schulkinder,  geistige  Ermüdung 
kleiner.     I,  483. 

—  psychogene  Störungen  der.  II, 
180  (Bsp.). 

Schultisch.     II,  991. 
Schulunterricht    schwachsinniger 

Kinder.     I,  483. 
Schulzimmer,         bakteriologische 

Untersuchung  der  Luft  im.    f,  718. 
Schutzpockenimmunität.  11,413» 
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Schwachsinn  mit  Zittern  und 
Sprachstörung.     II,  972. 

Schwachsinige  Kinder,  Schul- 
unterricht der.    I,  483. 

Schw&che,  constitutionelle,  Be- 

.    handlun^  der  im  Kindesalter.  II,  969. 

Sahwefelausscheidung  bei  Säug- 
lingen.   II,  280. 

Seh  wefelsäuren,  Ausscheidung  ge- 
paarter bei  Kindern.     II,  385. 

Scorbut.     1,  703,  II,  970. 

—  Colitis  membranoaa  bei.     II,    160. 
Scrophulose.    I,  478,  699,    II,  157. 

—  Beziehungen  zwischen  Tuberkulose 
und.    II,  656. 

Seebäder   bei  Scrophulose.    I.  478. 

Seeklima,  Wirkung  des  auf  Ohren- 
krankheiten  und  auf  die  Hyper- 
plasie der  Rachenmandel.     II,  o98. 

—  bei  Tuberkulose.    II,  156. 
Sehnenplastik.    I,  512. 
SehnenyerpfJanz  ungen,periostale 

II,  768. 

—  bei  Kinderlähmung,     l,  291. 
Sepsis  im  Kindesalter.    I,  143,  262. 
Septicaemia  diphtherica.   1,412. 
Serum,     Wirkung    des    auf    andere 

Thierarten.     I,  677. 

—  Agglutination  und  Dissolution  der 
roten   Blutkörperchen    durch    das. 

I,  678,  679. 

—  agglutinative  Wirkung  des  auf 
Spermatozoen.     I,  685. 

Serumbehandlung  der  Diptherie, 

8.  Diphtherieserum. 
Serumexantheme.     II,  670. 
Sitzungsberichte: 

—  Naturforscher  Versammlung    in 
Aachen.     II,  652. 

—  Deutscher  Verein  für  Schulgesund- 
heitspflege in  Aachen.     II,  670. 

—  Internationaler  Congress  f.  Kinder- 
schütz  in  Budapest.     I,  477. 

—  Naturforscherversammlung   in 
München.     1,   141. 

—  Vereinigung  niederrheinisch-west- 
fälischer Kinderärzte.     II,  995. 

—  Internationaler  Congress  in  Paris. 

II,  368. 

Sklerema  neonatorum  oedema- 
tüsum  im  Zusammenhang  mit  aus- 
gedehnter Lungenblutung.     II,  277. 

Skoliose.     1,  716. 

—  angeborene.     1,  614. 

—  Behandlung  der.     II,  988. 

—  Gymnastik  in  der  Behandlung  der. 
I,  615. 

Smegmabacillen     im      otitischen 

Eiter.    I,  606.  ^ 
Soolbäder  bei  Scrophulose.     I,  478. 


Soson.     1,  405. 

Spätdiphtherie    im    Nasenrachen- 
raum.   II,  633. 

Spasmus  glottidis,  s.  Laryngo- 
spasmus. 

Speiseeisvergiftung.    1,  187. 

Sperma.     II,  271. 

Spermatozoen,   agglutinaÜTe 
Wirkung    der    Blutsera    auf    die. 

I,  685. 

Spina    bifida,      Behandlung    der. 

II,  409. 

—  Radicaloperation  der.     I,  291. 
Splenektomie    wegen    Milzzer- 

reissung.     I,  509. 
Spondylitis,  Behandlung  der.     II, 
415  (Bsp.). 

—  Behandlung     der     im     Gipsbett. 

I,  290. 
Sprachstörungen.    II,  293  (Bsp.). 

—  und  Zittern  beiochwachsinn.  11,972. 
Stammeln,  Aetiologie  des.  11,980. 
Staphylokokken -Enteritis     der 

Brustkinder.    II,  580. 
Statistik.     I,   292,   512,   617,   718, 

II,  177,  412,  771,  991. 

—  des  Kinderspitals  in  Constantinopel. 
II,  389. 

Steilschrift  und  Schrägschrift.    1. 

620  (Bsp.). 
Stickstoffausscheidung,  Einfluss 

Grösserer    Wassermengen    auf    die. 
I,  139. 
Stillen,  Aufgaben  des  Arztes  gegen- 
über  der   Unfähigkeit   der   Mütter 
zum.     II,  667. 
Stimmritzenkrampfs.  Laryngo- 

spasmus. 
Stoffwechsel,     Einfluss    der    Ver- 
dauungsarbeit auf  den.     I»  26. 

—  Einfluss  der  Wasserentziehung  auf 
den.     II,  627. 

—  Bedeutuufi;     des     organisch     ge- 
bundenen Phosphors  fürden.  II»860. 

—  Veränderungen     des     bei    gastro- 
intestinalen   Krankheiten.     11,    386. 

Stomatitis.     II,  983. 

Stomatitis  diphtherica.     11,759. 

Stomatitis  ulcerosa,   Behandlung 

der.     1,  711. 
Stottern,   Aetiologie  des.     II,    980. 
Streptokokken,      Allgemeininfec- 

tionen  mit.     I,  588. 

—  constantes  Vorkommen  langer  auf 
gesunden  Tonsillen.     I,  416. 

Strontiumbromid  gegen  Epilepsie. 

I,  603. 
Strjchnin,    Resorption    des  in  den 

einzelnen  Theilen  des  Verdauungs- 

traetus.     II,  172. 
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Subinfection.     II.  273. 
Sttblimatinjectionen,  intraTenöse 

bei  Milzbraod.     II,  155. 
Superacidität    im    Sftaglingsalter. 

I,  408. 

—  Diätetische  Behandlung  der.  II, 
169. 

Syphilis.      I,    131,    420,    594,    699, 

II,  156,  641,  965. 

—  congenitale.    I,  876,  II,  967. 

—  Eine  syph.  Familie.     I,  423. 

—  Unübertragbarkeit  der  auf  das 
Kalb.     II,  642. 

—  als  ätioloffisches  Moment  bei  cere- 
braler Kinderlähmung.     II,  392. 

Sjohilis  hereditaria.     I,  132. 

—  I^achkommenscbaft  der  hereditären 
Syphilis.    II,  967. 

—  Ernährung  der  mit  S.  h.  behafteten 
Säuglinge.     I,  597. 

—  Sterblichkeit  der  Säuglinge  bei. 
II,  485. 

—  sensible  Jackson'sche  Epilepsie 
bei.    II,  392. 

—  Phalangitis  der  Säuglinge  bei. 
II,  655. 

—  im  Yerhältniss  zur  Platyrrhinie 
und  Ozaena.     II,  396. 

—  Tabes  auf  der  Basis  yon.     II,  395. 
Syphilis    hereditaria    tarda.     I, 

133. 

T. 

Tabes,  bei  Kindern.     II,  395. 
Taubheit,  hysterische.    II,  979. 
Taubstumme,  Ehen  unter.     11,414. 
Temperatur,  der  Kinder.     II,  881. 
Teratom,  II,  410. 
Tetanie,  I,  142. 

—  im  ersten  Kindesalter.   I,  99,  222. 

—  elektrische  Erregbarkeit  bei.  II,  162. 

—  in  der  Form  eines  Pseudotetanus. 
I,  497. 

—  nach  Influenza.     II,  287. 

—  Beziehungen  der  zur  Rachitis  und 
zum  Larjngospasmus.     II,  977. 

Tetanoide    Zustände     im    ersten 

Kindesalter.    I,  99,  222. 
Tetanolysin,  I,  679. 
Tetanus,   geheilt    durch  Injectionen 

yon  phjsioi.  Kochsalzlösung.  11,894. 

—  durch  Serumbehandlung  geheilt 
I,  694,  II,  634. 

—  acuter,  behandelt  mit  intercere- 
bralen Injectionen  yon  Antitoxin. 
I,  128,  591. 

Tetanusantitoxin.    I,  127,  II,  684. 

—  intracerebrale  Injectionen  yon. 
I,  128,  591. 

—  Werthbestimmung  des.     I,  682. 


Therapie,  allgemeine.  I,  121,  403^ 
575,  676,  II,  137,  271,  624,  880. 

Thiocol  b(9i  Tuberculohe.  II,  296 
(Bsp.). 

Thymus,  innere  Secretion  der  bei 
Embryonen   und   Kinder.      II,  274. 

ToUwuth,    behandelt    mit    Gehim- 

emulsion.     II,  156. 
Tollwuthimpfunff,    Statistik    doa 

Instituts  für  in  Algier.     II,  638. 
Tonsillarsteine,  1,  283. 

Tonsillen  als  Eingangspforte  für 
Tuberkelbacillen.     II,  156,  965. 

—  constantes  Vorkommen  langer 
Streptokokken  auf  gesunden.  1,416. 

Tonsil|litis,  Endocarditis  im  Verlauf 

yon.     II,  168. 
Tonsillotomie,    Pharyngealabseess 

nach.     I,  610. 

—  '  Plötzlicher  Tod  nach.     II,  759. 
Toxhaemische  Oedeme.     II,  172. 

Toxine,  Schicksal  der  im  Verdauungs- 
tractns  der  Thiere.     I,  126. 

—  Schwankungen  der  Blutalkalescenz 
nach  Einyerleibang  yon.     II,  629. 

—  Eigenschaften  der  Mischung  der 
mit  Antitoxinen.     I,  683. 

Traeheocele.    I,  281. 
Traeheotomiebei  Diphtherie.  1, 698. 

—  oder  Intubation.     I,  591. 
Tran8])ositio  yisceium.      I,  585. 

Trauma,  Zusammenhang  yon  T., 
Eniphysenlösung    und    Coxa    yara. 

Tremor,   bei    cerebraler  Kinderläh- 
mung.    I.  492. 
Tuben,  geriffte  Hartgnmmi.-T  II,  165. 

Tuberculin  seife,  I,  508. 
Tuberkel  des  Gehirns.    II,  973. 
Tuberkelbacillen,    Tonsillen     als 
Eingangspforte  für.     II,  156. 

Tuberkulose.  1,181,420,594,699» 
II,  156,  289,  641,  965. 

—  im  ersten  Kindesalter.     II,  877. 
— -  des  Hodens.     I,  287. 

—  des  Ohrs.     II.  98h 

—  des  Penis  in  Folge  ritueller  Cir- 
cnmcision.     I,  286. 

—  peritoneale,  s.  Peritonealtuber-* 
cnlose. 

—  Pericarditis  tub.     I,  608. 

—  Beziehungen  zwischen  Scrophalos« 
und.     II,  656. 

—  Prophylaxe  der  bei  Kindern.  1, 478, 
II,  658. 

—  Verhütung  der  im  Kindesalter  in 
ihren  Beziehungen  zu  den  Heil-  «nd 
Heimstätten.    I,  56,  146. 
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Tuberkulose,  Prophylaxe  des 
Keuchhusteus  mit  Rücksicht  auf  die 
Verbreitung  der.    I,  .478. 

—  Prophylajce  und  Therapie  der.  I, 
596   597. 

—  Thiocol  bei.    II,  295  (Bsp.). 

T  nberkulosegift,  Uebertraffung 
des  auf  die  Nachkonuaensehaft. 
II,  965. 

Tunica  propria,  Behandlung  der 
Hydrocele     durch     Eversion     der. 

I,  287. 

Tympanitis  der    Kinder.     I,  145. 
Typhlitis  stercoraliB,  Behandlung 

der.    I,  283. 
Typhus  abdominalis.     I,  694,  ff, 

II,  153,  154,  155,  962,  963,  964. 

—  WidaPsche  Reaction  bei.     II,  285. 

—  Myelitis  haemorrhagica  acutissima 
transTersalis  bei.    II,  639. 

—  Immunisirung  gegen.     II,  285. 
Typhus- Agglutinin.     II,  963. 
Typhusbacillen,    agglutinirbaro 

Substanz  der.    II,  963. 
■-  Agglutination  zur  Unterscheidung 
der  Ton  Colibacillen.  .II,  638. 

—  experimentelle  Infection  mit.  1, 694. 

—  Abscesse  des  Unterhautzellgewebes 
an    der    Stelle    hypodermat.    Ein 

.    spritzungen.    I,  128. 
Typhustoxin,  Injectiun  yon  in  die 
Vena    portae  und    Vena   iugularis. 

I,  407. 

U. 

Universitäten,  Unterricht  in  der 
Kinderheilkunde  an  den.     I,  477. 

Uraemie.    I,  505. 

Urethritis  gonorrhoica  bei  eiuem 
5  Monate  alten  Kinde.     I,  286. 

Urticaria  der  Schleimhäute  in  Ver- 
bindung mit  Asthma.     I,  709. 

Urticaria  pigmentosa.     1,  508. 

V. 

Vaccine,  generalisirte.     II,  985. 
Vagina,    multiple    Geschwüre     der 

bei  Typhus.    I,  696. 
Vagus,    Beziehungen   zwischen  dem 

und  schweren  Formen  der  Masern. 

II,  282. 

Vanillespeise Vergiftung.  I,  705. 
Varicellen,      choreiforme      Bewe- 
gungen nach.     I,  589. 

—  Bacterium  coli  in  den  Pusteln  von 
II,  985. 

Varicellenausschlag,  Beein- 
flussung des  durch  Hautreize.  II.  417. 

lahrbuoh  f.  Kinderheilkunde.    N.  F.    LII, 


Vena  juguiariö,  Injection  von 
Typhus-  und  Diphtherietoxin  in  die. 

I,  407. 

Vena  portae,  Injection  von  Typhus- 
und  Diphtherietoxin  in  die.    I,  407. 

Ventilation,  Werth  der.  1. 515 (Bsp.). 

Verbände  bei  tuberkulöser  Ent- 
zündung der  Knochen  und  Gelenke, 
r,  511. 

Verdauen,  Saugen  und.     1,  144. 

Verdauungsarbeit,  Einfluss  der 
auf  den  Stofifwechsel.    I,  26.  . 

Verdauungs  Organe,  Krankheiten 
der.  I,  282,  505,  610,  711,  II,  169, 
401,  759,  983. 

Verdauungsstörungen  der  Säug- 
linge.    II,  374. 

—  der  Kinder,  diätetische  Behandlung 
der.    I,  296  (Bsp.). 

Vergiftungen,    I,    137,    489,    600. 

705,  II,  162,  292,  644. 
Verletzungen.  I,  288,509,  614,  716. 

II,  176,  409,  768,  986. 
Versuchsanstalten   für  Nahrungs- 
mittelprüfung.   I,  145,  481,  II,  665. 

Vögel,  Gefahren  der  tuberkulösen 
Infection  durch  Stuben-V.     I,  700. 

Volksbräuche  und  Aberglaube  in 
der  Geburtshülfe  undNeugeborenen- 
pflege  in  Ungarn.     II,  178  (Bsp.). 

Vorderarm,  Operation  der  Beugung 
des  bei  infantiler  Hemiplegie.  1,493. 

Vulva,  Diphtherie  der.    II,  176,767. 

—  multiple  Geschwüre  der  bei  Typhus. 
[,  696. 

W. 

Wachstum  der  Kinder,  Einfluss 
der  socialen  Verhältnisse  auf  das. 
I,  718. 

-  Rolle  der  Schilddrüse  bei  Hemmung 
und  Stillstand  des.     II,  994  (Bsp.). 

VVachsthums- Geschwindigkeit 
des  Säuglings.  Beziehung  der  zu 
der  Zusammensetzung  der  Milch. 
I,  576. 

Wachsthumsschmerzen  als  Aus- 
druck von  Rheumatismus.    II,  640. 

Wärmecompressen,  Apparat  zur 
Anwendung  elektrischer.     I,  687. 

Warzen,  Ohrysarobin  als  Specificum 
gegen.    I,  508. 

Warzenfortsatz,  Erkrankung  des 
bei  acuten  Exanthemen.     I.  278. 

—  Operation  der  Eiterungen  des. 
I,  278. 

Wasser,  Einfluss  grösserer  Mengen 
von  auf  die  Stickstoffausscheidung 
IT,  139. 
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Wasserentziehung,  Einfiuss  der 
'  aaf  den  Stofifwechsel  und  Kreislauf. 
II,  627. 

WasserBtofflBuperoxjd,  Behand- 
lang inficirter  Wunden  mit.    II,  990. 

Widal'sche  Reaction.  11,285,963. 

Wirbels&ule,  angeborene  seitliche 
Verkrümmung  der.    II,  411. 

—  Behandlung  der  Verkrümmao  gen 
der.    I,  289. 

—  Apparat  zur  forcirten  Extension 
der.    II,  990. 

Wurzel  yeränderungenimCeotral- 
neryensjrstem  des  Rindes.  I,  149 
(Bsp.). 

—  im  kindlichen  Rückenmark.  IT,  977. 

X.* 

Xanthinkörper    der    Nebennieren. 

I,  590. 

Xanthoma  tuberosum  bei  einem 
einjährigen  Kinde.     I,  715. 

Z. 

Zähmilch.    II,  887. 
Zahncaries,  Ursache  der  frühzeiti- 
gen.   I,  587. 

—  Verhütung   der   bei  Schulkindern. 

II,  772. 


Zahnerkrankangen    bei    Kindern. 

I,  483. 

Zehen,    eingewachsene,    bei    einem 

Neugeborenen.    I,  616. 
Zehenrefleze  bei  cerebraler  Kinder- 
lähmung.   II,  647. 
Zeichenunterricht,  Befreiung  des 

Schülers  vom.    I,  292. 
ZellenTeränderungen  im  Central- 

nenrensjstem    des   Kindes.     I,   149 

(Bsp.). 
Zellgranula,     Farben  Wechsel     der. 

TI,  138. 
Ziegenmilch,    Werth    der   für   die 

Säuglingsernährang.    II,  382. 
Zittern      und     Sprachstör  an  g      bei 

Schwachsinn.    II,  972. 
Zucker,  Ausscheiden  des  darch  den 

Urin.    II,  625. 
Zunge,    congenitale    Anomalie    der 

II,  759. 

—  Aspiration  der.    I,  280. 

—  anffioneurotisches  Oedem  der.  1,71 1. 

—  sublinguales  Fibrom  der  Säaglinge. 

I,  581. 

—  schwarze.    I,  282. 

—  Lingua  geographica  II,  584. 
Zungenbasis,  congenitale  Cyste  an 

der  I,  584. 

—  Nebenschilddrüse   an    der.    I,  598. 
Zwergwuchs.    I,  136. 
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